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WYKAZ SKRÓTÓW
A –  maksymalna prędkość fazy napływu mitralnego związanej ze skurczem 
przedsionka
ABPM – ( ambulatory blood pressure measurement) – 24-godzinny pomiar ciśnienia 
tętniczego
ADMA –  (asymmetrical dimethylarginine) – asymetryczna dimetyloarginina
AOPP –  (advanced oxidation protein products) – produkty zaawansowanej oksyda-
cji białek
ARO –  aktywność reninowa osocza
BIA –  (bioimpedance analysis) – analiza bioimpedancji
BMI –  (body mass index) – wskaźnik masy ciała
BNP – ( brain natriuretic peptide) – peptyd natriuretyczny typu B
CAC –  (coronary artery calcifi cation) – wskaźnik zwapnienia tętnic wieńcowych
CRP –  (C-reactive protein) – białko C-reaktywne
CTK –  ciśnienie tętnicze krwi
E –  maksymalna prędkość wczesnej fazy napływu mitralnego
E/A –  iloraz szybkości wczesnego do późnego napływu mitralnego
E-AT –  czas akceleracji prędkości wczesnego napływu
E-DT –  czas deceleracji prędkości wczesnego napływu
ECW – ( extracellular water) – woda zewnątrzkomórkowa
eGFR –  (estimated glomerular fi ltration rate) – wyliczany wskaźnik przesączania 
kłębuszkowego
hsCRP –  (high sensitive C-reactive protein) – wysokoczułe białko C-reaktywne
HR –  (heart rate) – akcja serca
ICAM – ( intercellular adhesion molecule) – międzykomórkowa cząsteczka adhezyjna
ICW –  (intracellular water) – woda wewnątrzkomórkowa
IMT –  (intima media thickness) – grubość kompleksu błony wewnętrznej i środkowej
Il –  interleukina
IVRT – ( isovolumetric relaxation time) – czas relaksacji izowolumetrycznej
FFM –  ( fat free mass) – beztłuszczowa masa ciała
IST  –  (interventricular septal thickness) – grubość przegrody międzykomorowej 
kzn –  kłębuszkowe zapalenie nerek
LK –  lewa komora serca
LVDD –  (left ventricular diastolic diameter) – rozkurczowy wymiar światła LK
LVM  –  (left ventricular mass) – masa lewej komory serca
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LVMI  –  (left ventricular mass index) – wskaźnik masy lewej komory serca
LVPWT –  (left ventricular posterior wall thickness) – grubość tylnej ściany LK
LVSD  –  (left ventricular systolic diameter) – skurczowy wymiar światła LK
MAP –  (mean arterial pressure) – średnie ciśnienie tętnicze krwi
MDA –  (malonylodialdehyd) – dialdehyd malonowy
NT –  nadciśnienie tętnicze
NT-proBNP – ( N-terminal proBNP) – N-końcowy fragment proBNP
oxLDL –  oxidized LDL – utleniona cząsteczka cholesterolu LDL
PChN  –  przewlekła choroba nerek
PLK –  przerost lewej komory serca
PP –  (pulse pressure) – ciśnienie tętna
RWT –  (relative wall thickness) – względna grubość ścian lewej komory serca
RCTK –  rozkurczowe ciśnienie tętnicze krwi
RFT –  reaktywne formy tlenu
SCTK –  skurczowe ciśnienie tętnicze krwi
SD –  odchylenie standardowe 
SNN –  schyłkowa niewydolność nerek
TIBC – ( total iron-binding capacity) – całkowita pojemność wiązania żelaza
1. WSTĘP
1.1.  Chorobowość i śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentów 
z przewlekłą chorobą nerek
Wbrew ogromnemu postępowi technicznemu i terapeutycznemu w leczeniu schyłko-
wej niewydolności nerek (SNN) u dzieci i osób dorosłych nadal dużym problemem 
pozostaje zapewnienie tym pacjentom długoletniego przeżycia bez powikłań. Popra-
wa rokowania u dzieci i młodzieży z upośledzeniem funkcji nerek wymaga rozpozna-
nia i skutecznego leczenia tych powikłań przewlekłej choroby nerek (PChN), które są 
czynnikami obciążającymi odległe rokowanie. Jak wynika z danych amerykańskich, 
szacowany czas przeżycia dializowanych dzieci jest o 40–60 lat krótszy od dobranych 
pod względem wieku i rasy rówieśników [1]. Złotym standardem leczenia SNN jest 
przeszczepienie nerki. Dzieci po przeszczepieniu nerki żyją średnio 20–25 lat krócej od 
zdrowych rówieśników [2]. Podobne dane przedstawili McDonald i Craig dla popula-
cji Australii i Nowej Zelandii. Przeżycie osób, które rozpoczęły terapię nerkozastępczą 
przed 20. rokiem życia, wynosiło 79% po 10 latach i 66% po 20 latach. Szczególnie 
zagrożone zgonem były dzieci rozpoczynające terapię nerkozastępczą w pierwszym 
roku życia. Ryzyko zgonu w tej grupie wiekowej było 4-krotnie wyższe niż u dzieci 
rozpoczynających dializoterapię w wieku od 15 do 19 lat [3]. Jak wynika z analizy Reiss 
i wsp., wskaźnik śmiertelności u dzieci z PChN w populacji niemieckiej wynosił 6,6 na 
100 pacjentolat w latach 1969–1978 i 2,9 w latach 1989–1992 [4].
Amerykańska grupa robocza Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDO-
QI) zaproponowała w 2002 roku defi nicję przewlekłej choroby nerek na określenie 
wieloobjawowego zespołu chorobowego będącego skutkiem uszkodzenia lub zmniej-
szenia liczby czynnych nefronów. Za kryteria rozpoznania PChN uznano: (1) uszko-
dzenie nerek utrzymujące się przez okres co najmniej 3 miesięcy i cechujące się za-
burzeniami struktury lub funkcji nerek, na co wskazują nieprawidłowości w składzie 
krwi lub moczu bądź nieprawidłowe wyniki badań obrazowych i (2) kryterium prze-
sączania kłębuszkowego (glomerular fi ltration rate – GFR) poniżej 60 ml/min/1,73 m2 
przez ≥ 3 miesiące, z uszkodzeniem nerek lub bez. Podział w zależności od stopnia 
zaawansowania uszkodzenia nerek na stadium od 1 do 5 odpowiada dawnej klasyfi -
kacji przewlekłej niewydolności nerek. I tak, stadium 1 (GFR > 90 ml/min/1,73 m2) 
to uszkodzenie nerek z prawidłowym lub podwyższonym GFR – często na tym etapie 
występuje hiperfi ltracja, a obserwowane objawy są związane z podstawową chorobą 
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nerek. Stadium 2 cechuje uszkodzenie nerek z niewielkim spadkiem GFR (60–89 ml/
min/1,73 m2). W stadium 3 (GFR = 30–59 ml/min/1,73 m2) pojawiają się stopniowo zabu-
rzenia metaboliczne charakterystyczne dla mocznicy, nasilające się z postępem choroby 
w stadium 4 (GFR = 15– 29 ml/ min/1,73 m2). Spadek GFR poniżej 15 ml/ min/1,73 m2 
(stadium 5) kwalifi kuje pacjenta do rozpoczęcia leczenia nerkozastępczego [5]. Za-
awansowana przewlekła choroba nerek w stadium 5 jest również określana schyłkową 
niewydolnością nerek – SNN (ang. end- stage renal disease – ESRD).
Do określenia funkcji nerek powszechnie stosowane jest oznaczanie stężenia kre-
atyniny w surowicy i wyliczanie wskaźnika GFR. Zależność stężenia kreatyniny od 
masy mięśniowej oraz różnice w reabsorpcji cewkowej powodują ograniczone stoso-
wanie tego wskaźnika w różnych stanach patologicznych. Coraz szersze zastosowanie 
w badaniach naukowych i praktyce klinicznej znajduje oznaczanie surowiczego stę-
żenia cystatyny C – inhibitora proteazy cysteinowej. Cystatyna C produkowana jest 
przez wszystkie komórki jądrzaste organizmu i bierze udział w katabolizmie białek. 
Wytwarzanie cystatyny C w organizmie utrzymuje się na stałym poziomie. Cząsteczka 
cystatyny C podlega swobodnej fi ltracji w kłębuszkach nerkowych i nie jest wtórnie 
reabsorbowana do krwiobiegu – właściwości te pozwalają na zastosowanie oznaczeń 
cystatyny C w surowicy jako markera funkcji nerek. W badaniu Cardiovascular Health 
Study stwierdzono liniowy związek między stężeniem cystatyny C i ryzykiem zgonu 
u osób starszych [6]. W badaniu prospektywnym u osób dorosłych z niewydolnością 
serca liczba zdarzeń sercowych była znamiennie wyższa w grupie pacjentów z podwyż-
szonym stężeniem cystatyny C w surowicy (≥ 1,0 ng/ml) w porównaniu z grupą chorych 
z prawidłowym stężeniem cystatyny C (< 1,0 ng/ml) [7]. Mitsnefes i wsp. wykazali 
u dzieci z PChN w stadium 2–4, iż podwyższone stężenie cystatyny C korelowało ze 
wskaźnikami dysfunkcji rozkurczowej lewej komory serca, czego nie obserwowano dla 
stężenia kreatyniny w surowicy i dla GFR [8].
U osób dorosłych najczęstszą przyczyną rozwoju PChN jest cukrzyca typu 2 i nad-
ciśnienie tętnicze – choroby, które równocześnie wpływają niekorzystnie na układ krą-
żenia. W momencie rozpoznania upośledzenia funkcji nerek u pacjentów dorosłych 
często stwierdza się cechy miażdżycy i uszkodzenia serca. Częstość występowania 
przewlekłej choroby nerek w populacji dziecięcej wynosi od 1,5 do 3 przypadków na 
milion osób poniżej 16. roku życia [9]. U dzieci główną przyczyną PChN są wady nerek 
i dróg moczowych (congenital abnormalities of kidney and urinary tract – CAKUT), 
następnie kłębuszkowe zapalenie nerek, zespół hemolityczno-mocznicowy i inne rzad-
kie choroby (np. cystynoza, zespół paznokciowo-rzepkowy).
Rozległe badania na dużych grupach osób dorosłych pozwoliły na wyodrębnienie 
czynników ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych w zależności od stopnia PChN, jak 
również wykazały liczne, wzajemne zależności pomiędzy uszkodzeniem nerek i układu 
sercowo-naczyniowego [10, 11]. Na tej podstawie wyodrębniono nową gałąź wiedzy 
medycznej – kardionefrologię. Wzajemny wpływ układu krążenia na nerki i upośle-
dzenia funkcji nerek na rozwój powikłań sercowo-naczyniowych określono zespo-
łem sercowo-nerkowym. Zaburzenia czynności nerek powodują zmiany adaptacyjne 
w układzie krążenia, a nieprawidłowa funkcja układu krążenia skutkuje zmianami 
czynnościowymi w nerkach. Przewlekła niewydolność krążenia (PNK) poprzez upo-
śledzenie przepływu nerkowego krwi powoduje zmniejszenie fi ltracji kłębuszkowej. 
Upośledzenie funkcji nerek uruchamia wiele mechanizmów prowadzących do uszko-
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dzenia serca i naczyń – powoduje aktywację współczulnego układu nerwowego, układu 
renina–angiotensyna–aldosteron i procesu zapalnego, gromadzenie toksyn mocznico-
wych o działaniu kardiogennym, zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej i inne 
związane ze zmniejszeniem fi ltracji kłębuszkowej. Grupa robocza Acute Dialysis Qua-
lity Initiative opublikowała w 2010 roku konsensus dotyczący defi nicji, epidemiologii, 
prewencji i leczenia zespołu sercowo-nerkowego [12]. Uszkodzenie serca w przebiegu 
przewlekłej choroby nerek określono jako przewlekły zespół nerkowo-sercowy (typ 4). 
Autorzy zalecają ocenę stężenia peptydu natriuretycznego typu B (BNP), N-końcowego 
fragmentu proBNP (NT-proBNP) i białka C-reaktywnego (CRP) jako biomarkerów ser-
cowych oraz stężenia kreatyniny, cystatyny C, kwasu moczowego i wyliczonego GFR 
do oceny funkcji nerek. Postulowane patomechanizmy dysfunkcji narządów w tym ze-
spole to przewlekły proces włóknienia w nerkach i sercu, przerost lewej komory serca, 
rosnąca sztywność naczyń, retencja sodu i płynów oraz czynniki neurohormonalne, 
proces zapalny i stres oksydacyjny.
U osób dorosłych ryzyko sercowo-naczyniowe jest podwyższone już na wczesnych 
etapach PChN i w stadium 1 choroby nerek zależy od nasilenia białkomoczu, w sta-
dium 2 jest 1,5 raza wyższe niż w ogólnej populacji, a w stadium 3 wzrasta 2–4-krot-
nie. W stadium 4 PChN ryzyko chorób serca i naczyń jest od 4 do 10 razy wyższe, 
a u pacjentów wymagających leczenia nerkozastępczego nawet 20–1000-krotnie prze-
kracza ryzyko u zdrowych osób [13]. W metaanalizie obejmującej wyniki 39 badań 
klinicznych i ponad 1,37 miliona uczestników wykazano, iż ryzyko zgonu rosło wy-
kładniczo z pogarszaniem się funkcji nerek [14]. Przyczyną 58% zgonów były zdarze-
nia sercowo-naczyniowe. Autorzy zwrócili również uwagę na fakt, iż ryzyko zgonu 
związanego z chorobą nerek było istotnie wyższe dla populacji niskiego ryzyka – osób 
młodych. W szeroko zakrojonym badaniu populacyjnym o średnim czasie obserwa-
cji 2,8 roku współczynnik ryzyka (hazard ratio) zgonu wynosił 1,2 dla PChN w sta-
dium 2; 1,8 w stadium 3; 3,2 w stadium 4 i 5,9 dla GFR < 15 ml/min/1,73 m2 [15]. 
Ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych również wzrastało ze spadkiem GFR i wyno-
siło 1,4 w stadium 2 PChN; 2 w stadium 3; 2,8 w stadium 4 i 3,4 w stadium 5. Bada-
nie to udowodniło zależność pomiędzy postępem PChN i wzrostem ryzyka sercowo-
-naczyniowego. 
W badaniu VALIANT (Valsartan in Acute Myocardial Infarction Trial) 2-letnią 
obserwacją objęto 14,5 tysiąca pacjentów z zawałem mięśnia sercowego powikłanym 
niewydolnością serca lub dysfunkcją lewej komory serca [16]. Ryzyko zgonu i zło-
żonego punktu końcowego – zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, ponownego 
zawału mięśnia sercowego, niewydolności serca, udaru mózgu i resuscytacji po za-
trzymaniu krążenia wzrastało z obniżaniem się wyliczonego GFR. Na podkreślenie 
zasługuje fakt, iż zależność ta występowała od stosunkowo wysokiej wartości GFR 
– tj. 81 ml/ min/1,73 m2 – poniżej której każdy spadek GFR o 10 jednostek był związany 
ze wzrostem wartości współczynnika ryzyka o 1,10 dla zgonu i powikłań sercowo-
naczyniowych. W badaniu tym wykazano również, że ryzyko hospitalizacji z przyczyn 
nerkowych u pacjentów z PChN było niższe niż ryzyko powikłań sercowo-naczynio-
wych. Wielu autorów zwraca uwagę na to, że mimo wzrostu ryzyka sercowo-naczy-
niowego z postępem niewydolności nerek jedynie połowa pacjentów w zaawansowa-
nym stadium PChN otrzymuje pełną kardioprotekcję. U pacjentów leczonych z powodu 
ostrej niewydolności serca nawet przejściowy wzrost stężenia kreatyniny o 25 μmol/l 
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lub więcej skutkował dłuższym czasem hospitalizacji i zwiększonym ryzykiem zgonu 
i ponownej hospitalizacji [17].
Za rozwój zmian w sercu i naczyniach u osób dializowanych odpowiedzialne są 
zarówno klasyczne czynniki ryzyka – płeć męska, wiek, palenie tytoniu, nadciśnienie 
tętnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej, cukrzyca, jak również specyfi czne dla tej 
grupy chorych przewodnienie, zaburzenia elektrolitowe (w tym zaburzenia gospodarki 
wapniowo-fosforanowej), niedokrwistość, niedożywienie, stres oksydacyjny, przewle-
kły stan zapalny, hiperhomocysteinemia i toksemia mocznicowa [18]. Udowodniono 
również znaczący wpływ na rokowanie u chorych z PChN następujących czynników: 
przerostu lewej komory serca, objawowej miażdżycy, niewydolności serca, zwapnienia 
zastawek, podwyższonego stężenia troponin, peptydów natriuretycznych i białka CRP. 
W grupie dzieci z różnymi postaciami kłębuszkowego zapalenia nerek powikłania ser-
cowe stwierdzono jedynie u pacjentów z ogniskowym segmentalnym stwardnieniem 
kłębuszków nerkowych ( focal segmental glomerulosclerosis – FSGS), zakładając  rów-
noczesne działanie mechanizmów immunologicznych na nerki i serce [19]. Duża liczba 
potencjalnych czynników ryzyka utrudnia ocenę realnego zagrożenia chorobami serco-
wo-naczyniowymi u danego pacjenta. Ze względu na obecność dodatkowych, specy-
fi cznych dla danej metody leczenia nerkozastępczego czynników uszkadzających nale-
ży wyodrębnić grupę pacjentów ze schyłkową niewydolnością nerek. W badaniu Wang 
i wsp. u osób dializowanych otrzewnowo niezależnymi czynnikami ryzyka zgonu był 
brak diurezy resztkowej, przerost lewej komory serca i podwyższone stężenie CRP. 
Współwystępowanie wszystkich 3 czynników skutkowało 20% śmiertelnością roczną 
[20]. Herzog i wsp. ocenili rokowanie u ponad 34 tysięcy osób dorosłych, u których 
stwierdzono zawał mięśnia sercowego w trakcie leczenia dializoterapią. Śmiertelność 
z przyczyn sercowych wynosiła 40,8% po roku i 70,2% po pięciu latach obserwacji [21]. 
W innej grupie osób dorosłych leczonych przewlekle hemodializami 40% pacjentów 
miało niedokrwienną chorobę serca, 19% zmiany w naczyniach mózgowych i 23% cho-
robę naczyń obwodowych [22].
U osób dorosłych choroby serca i naczyń często wyprzedzają rozwój PChN lub 
współistnieją w momencie rozpoczynania leczenia nerkozastępczego. Dokładną ocenę 
wpływu mocznicy na rozwój chorób sercowo-naczyniowych u osób dorosłych może 
zaburzać fakt współistnienia chorób towarzyszących, jak np. cukrzycy typu 2 (najczęst-
szej przyczyny SNN u dorosłych) lub miażdżycy poprzedzającej chorobę nerek. W ba-
daniu obejmującym ponad milion osób Foley i wsp. porównali częstość występowania 
miażdżycy, niewydolności krążenia, konieczności rozpoczęcia terapii nerkozastępczej 
i zgonu w trakcie 2-letniej obserwacji. Badaną populację podzielono na 4 grupy: 1 – pa-
cjenci bez PChN i bez cukrzycy, 2 – z cukrzycą, bez PChN, 3 – z PChN, bez cukrzycy 
i  4 – z PChN i cukrzycą. Współczynnik ryzyka wynosił w poszczególnych grupach 
dla miażdżycy: 1; 1,3; 1,16; 1,41, dla zastoinowej niewydolności krążenia: 1; 1,44; 1,28; 
1,79 i śmierci: 1; 1,21; 1,38; 1,56. Podwyższone ryzyko zgonu u pacjentów z przewlekłą 
chorobą nerek mogło wynikać z przyspieszenia procesów miażdżycowych oraz niewy-
dolności serca i było dodatkowo zwiększone, jeżeli PChN towarzyszyła cukrzyca [23].
Groothoff i wsp. przebadali grupę młodych osób dorosłych, które rozpoczęły leczenie 
nerkozastępcze w okresie dzieciństwa. Spośród 381 pacjentów zmarło 85 osób – głów-
ną przyczyną były choroby sercowo-naczyniowe, które odpowiadały za 41% zgonów 
[24]. Poddając analizie dane USRDS (United States Renal Data System), stwierdzono, 
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że ryzyko śmierci sercowej u dzieci i młodych dorosłych, którzy rozpoczęli leczenie 
nerkozastępcze w okresie dzieciństwa, było 1000-krotnie wyższe niż w ogólnej popu-
lacji pediatrycznej [25]. Wśród przyczyn zgonów sercowo-naczyniowych, we wszyst-
kich grupach wiekowych, dominowały zatrzymanie krążenia, zaburzenia rytmu ser-
ca i kardiomiopatia. W najmłodszej grupie dzieci (w wieku od 0 do 4 lat) nagły zgon 
sercowy stwierdzano 5–10-krotnie częściej niż u dzieci starszych. Choroba wieńcowa 
i przewlekła niewydolność serca – główne przyczyny zgonów sercowo-naczyniowych 
u dorosłych – występują bardzo rzadko u osób poniżej 30. roku życia.
 Badania u dzieci i młodzieży mogą dać pełniejszą odpowiedź na pytania o mecha-
nizmy uszkodzenia serca i naczyń oraz ich progresję w niewydolności nerek. Ze wzglę-
du na brak towarzyszących chorób u dzieci możliwe jest badanie związku pomiędzy 
czynnikami ryzyka a wskaźnikami uszkodzenia śródbłonka – wczesnego etapu procesu 
miażdżycowego. Z kolei czynnikami utrudniającymi ocenę jest zależność stężeń róż-
nych substancji od wieku dziecka i mała liczebność grup chorych z przewlekłą chorobą 
nerek w populacji pediatrycznej (pacjenci w wieku 0–18 lat to około 1–2% populacji 
osób dializowanych).
1.2.  Przerost lewej komory serca u dzieci i osób dorosłych 
z przewlekłą chorobą nerek
Przerost masy mięśniowej lewej komory serca (LK) jest istotnym subklinicznym uszko-
dzeniem narządowym w przebiegu nadciśnienia tętniczego i niezależnym czynnikiem 
ryzyka chorób serca i naczyń [26]. U osób dorosłych przerost lewej komory serca (PLK) 
zwiększa ryzyko zawału mięśnia sercowego, niewydolności krążenia i nagłego zgo-
nu. Do rozwoju koncentrycznego przerostu LK prowadzi zwiększenie obciążenia na-
stępczego, natomiast wzrost obciążenia wstępnego powoduje przerost ekscentryczny 
mięśnia lewej komory serca. Obydwa mechanizmy są odpowiedzialne za rozwój PLK 
u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek. Obciążenie następcze zwiększa się w wyniku 
nadciśnienia tętniczego, wzrostu sztywności naczyń i aktywności układu współczul-
nego. Z kolei typowe następstwa upośledzonej funkcji nerek – przewodnienie i niedo-
krwistość – prowadzą do zwiększenia obciążenia wstępnego. Nadwaga i otyłość oraz 
wzmożona aktywność układu renina–angiotensyna–aldosteron wpływają na obydwa 
patomechanizmy [27].
Liczne badania wykazały, że PLK występuje również u dzieci z upośledzoną funk-
cją nerek, a na jego rozwój wpływają podobne czynniki jak u osób dorosłych [28]. 
Najwięcej obserwacji dotyczy dzieci leczonych dializami – w tej grupie kumulują się 
zarówno zaburzenia związane z zaawansowaną mocznicą, jak również niekorzystne 
czynniki wynikające z metody dializoterapii, takie jak bioniezgodność płynów i błon 
dializacyjnych, aktywacja przewlekłego stanu zapalnego i stres oksydacyjny. W bada-
niach autorów amerykańskich 75% dzieci dializowanych wykazywało cechy przerostu 
lewej komory, z tego aż 41% ciężką postać PLK, z czym wiązał się 4-krotny wzrost 
ryzyka rozwoju choroby sercowo-naczyniowej [29]. Johnstone i wsp. wykonali badania 
echografi czne w 3 grupach pacjentów z PChN: leczonych zachowawczo, dializowanych 
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otrzewnowo i po przeszczepieniu nerki [30]. Badacze wykazali, że cechy PLK występo-
wały z dużą częstością we wszystkich grupach pacjentów z PChN. U dzieci i młodych 
osób, które nie osiągnęły stadium schyłkowej niewydolności nerek, obserwowano kore-
lację pomiędzy stężeniem kreatyniny w surowicy a zwiększoną masą LK.
W ocenie przerostu lewej komory serca u dzieci należy uwzględnić fi zjologiczny 
przyrost masy mięśniowej LK związany ze wzrastaniem. Do rozpoznania PLK u dzieci 
zaleca się ocenę wskaźnika masy lewej komory serca (left ventricular mass index – 
LVMI) według siatek centylowych [31]. 
W badaniu Mitsnefesa i wsp. częstość występowania PLK u dzieci z PChN w sta-
dium 2–4 wzrosła w trakcie 2-letniej obserwacji z 20 do 39%. Aż 1/3 dzieci z wyjściowo 
prawidłowym indeksem masy lewej komory serca rozwinęła przerost LK po 2 latach. 
Niezależnymi czynnikami ryzyka przyrostu LVMI była jego niska wartość wyjściowa, 
obniżone stężenie hemoglobiny, wzrost stężenia parathormonu w trakcie obserwacji 
oraz ładunek (load) skurczowego ciśnienia tętniczego krwi w nocy [32].
W badaniu populacyjnym Framingham Heart Study wykazano również wpływ 
zwiększonej masy mięśniowej lewej komory serca i przerostu LK na występowanie 
nagłego zgonu u osób dorosłych. W długoletniej obserwacji (średnio 10,3 roku) u osób 
z przerostem LK, po uwzględnieniu wpływu wieku, płci i innych czynników ryzyka, 
współczynnik ryzyka nagłego zgonu wynosił 2,16 [33].
Lepsza kontrola wolemii i ciśnienia tętniczego krwi u pacjentów dializowanych 
może być ważna w zapobieganiu rozwojowi PLK i uzyskaniu regresji PLK serca [34]. 
Wyrównanie niedokrwistości, ścisła kontrola przewodnienia i nadciśnienia tętniczego 
oraz stosowanie inhibitorów konwertazy angiotensyny i β-blokerów mają istotne zna-
czenie dla zapobiegania PLK. Przewodnienie jest uznawane za główny czynnik ryzyka 
rozwoju przerostu lewej komory serca i niewydolności krążenia u osób dorosłych pod-
dawanych przewlekłej dializoterapii [35]. Kontrola wolemii ma więc kluczowe znacze-
nie dla dalszego rokowania u tych chorych. W celu poprawy rokowania młodych osób 
z SNN Groothoff i inni autorzy zaproponowali redukcję czynników ryzyka sercowo-
naczyniowego poprzez intensywne leczenie nadciśnienia tętniczego, unikanie leków 
wiążących fosforany w przewodzie pokarmowym zawierających związki wapnia i pre-
wencję przewlekłego stanu zapalnego [36].
Wybrane czynniki patogenetyczne o istotnym znaczeniu dla rozwoju powikłania 
w postaci przerostu lewej komory serca u pacjentów z uszkodzeniem funkcji nerek 












Ryc. 1. Wybrane czynniki patogenetyczne przerostu lewej komory serca u pacjentów z PChN
1.3. Klasyczne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego
Ocena ogólnego ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych u danego pacjenta może w zna-
czący sposób wpłynąć na rokowanie poprzez identyfi kację poszczególnych czynników 
ryzyka i wdrożenie odpowiedniego leczenia. W latach dziewięćdziesiątych XX wieku 
do tzw. nowych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego zaliczono przerost mięśnia 
LK, podwyższone stężenie homocysteiny, lipoproteiny A, triglicerydów i fi brynogenu 
w surowicy oraz stres oksydacyjny [37]. W licznych badaniach prospektywnych u osób 
dorosłych udowodniono wpływ poszczególnych czynników na zwiększenie ryzyka 
chorób serca i naczyń [38]. Fruchart i wsp. zaproponowali podział na stare, stare/nowe 
i nowe czynniki ryzyka miażdżycy. Do pierwszej grupy autorzy zaliczyli płeć, wiek, 
wczesne występowanie chorób sercowo-naczyniowych w rodzinie, stężenie choleste-
rolu całkowitego, LDL i HDL, nadciśnienie tętnicze (NT), palenie tytoniu i otyłość. 
Wysokie prawidłowe ciśnienie tętnicze krwi, zespół metaboliczny, cukrzycę, upośle-
dzoną tolerancję glukozy i nieprawidłową glikemię na czczo określono jako stare/nowe 
czynniki ryzyka, natomiast do nowych zaliczono podwyższone stężenia apolipopro-
teiny B, A-1, triglicerydów (TGL), małych gęstych LDL, utlenionych cząsteczek chole-
sterolu LDL i przeciwciał przeciw oksydowanym LDL, lipoproteiny (a), homocysteiny 
i wysokoczułego CRP (hsCRP). 
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1.3.1. Nadciśnienie tętnicze
Główną przyczyną występowania wtórnego nadciśnienia tętniczego u dzieci są choroby 
nerek. Występuje ono zarówno w chorobach kłębuszków nerkowych (pierwotne i wtór-
ne glomerulopatie), jak i obejmujących śródmiąższ nerki (przewlekłe odmiedniczko-
we zapalenie nerek, nefropatia refl uksowa, zaporowa). Nadciśnienie tętnicze u dzieci 
obserwuje się już we wczesnym stadium przewlekłej choroby nerek, a jego częstość 
wzrasta wraz z progresją choroby. Patogeneza rozwoju NT jest wieloczynnikowa. Do 
uznanych czynników patogenetycznych rozwoju NT należą: retencja wody i sodu z za-
burzoną natriurezą ciśnieniową, wysoka aktywność układu renina–angiotensyna–aldo-
steron i układu współczulnego, zaburzenia czynności śródbłonka, stres oksydacyjny, 
wtórna nadczynność przytarczyc [39]. Zmniejszone wydzielanie enzymu produkowa-
nego w nerkach – renalazy (oksydazy aminowej) jest odpowiedzialne za podwyższone 
stężenie amin katecholowych w surowicy [40]. Niedokrwienie miąższu nerek powoduje 
pobudzenie włókien aferentnych układu współczulnego. W PChN zaburzona jest rów-
nowaga pomiędzy substancjami o działaniu skurczającym (wzrost stężenia angioten-
syny II i endoteliny I) i rozkurczającym naczynia (niedobór tlenku azotu i substancji 
wydzielanych w rdzeniu nerki: medullipiny i adrenomeduliny). Zwiększone stężenie 
parathormonu w surowicy powoduje wzrost wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia 
w komórkach mięśni gładkich naczyń, co skutkuje nadmiernym skurczem naczyń 
i zwiększeniem oporu obwodowego. Podwyższone stężenie kwasu moczowego w su-
rowicy jest jednym z niezależnych czynników ryzyka rozwoju NT, chorób nerek, serca 
i naczyń [41]. Kwas moczowy indukuje zmiany w tętniczkach doprowadzających i śród-
miąższu nerek, zwiększa ekspresję czynników wzrostu i pobudza proliferację mięś-
niówki gładkiej naczyń. W małej grupie dzieci ze świeżo rozpoznanym pierwotnym 
NT włączono leczenie inhibitorem oksydazy ksantynowej – allopurinolem, uzyskując 
po miesiącu obniżenie ciśnienia tętniczego krwi u wszystkich pacjentów, a u 4 z 5 jego 
normalizację [42]. 
Ze względu na częstość występowania, trudności w uzyskaniu skutecznego obni-
żenia ciśnienia tętniczego i jego powikłania NT stanowi poważny problem kliniczny. 
W badaniach prospektywnych (Multiple Risk Factor Intervential Trial and the Mo-
difi cation of Diet in Renal Disease – MDRD Study) udowodniono znaczący wpływ 
NT na progresję przewlekłej niewydolności nerek zarówno u dorosłych [43, 44] jak 
i u dzieci [45]. W wieloośrodkowym badaniu przeprowadzonym w Ameryce Północnej 
54% dzieci z przewlekłą chorobą nerek miało ciśnienie skurczowe lub rozkurczowe 
≥ 95. percentyla dla wieku, płci i wzrostu lub było leczonych z powodu NT. Autorzy 
zwracali uwagę na duży odsetek dzieci (37%) z nieleczonym lub słabo kontrolowa-
nym NT i zalecali stosowanie inhibitorów konwertazy angiotensyny lub leków blokują-
cych receptor dla angiotensyny w celu poprawy skuteczności leczenia u dzieci z PChN 
[46]. Według danych North American Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies 
 (NAPRTCS) wśród 3743 dzieci i młodych dorosłych przewlekle dializowanych odsetek 
pacjentów z NT wynosił 76,6% [47]. Normalizacji ciśnienia tętniczego krwi nie uzy-
skano aż u 57% chorych. U osób dorosłych z PChN kontrolę ciśnienia skurczowego 
osiągnięto u 49% pacjentów, ciśnienia rozkurczowego u 24%, a skuteczne obniżenie 
ciśnienia skurczowego i rozkurczowego jedynie u 10% chorych [48].
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W badaniu obejmującym 1921 pacjentów z różnymi chorobami nerek NT stwier-
dzono u 60,5% osób. Częstość jego występowania różniła się w zależności od stopnia 
zaawansowania niewydolności nerek oraz rodzaju choroby nerek i osiągała 87% u osób 
z cukrzycą typu 2 i 74% u pacjentów ze zwyrodnieniem wielotorbielowatym nerek. 
Wraz z postępem niewydolności nerek narastała częstość występowania nadciśnienia 
tętniczego – w grupie pacjentów z klirensem kreatyniny powyżej 70 ml/min/1,73 m2 
wynosiła 43%, u chorych z  wartościami GFR pomiędzy 30 a 70 ml/min/1,73 m2 – 79% 
i aż 83% u osób z zaawansowaną przewlekłą niewydolnością nerek. Niezależnymi czyn-
nikami ryzyka rozwoju NT u pacjentów z chorobami nerek były niewydolność nerek, 
wiek, cukrzyca, podwyższone stężenie triglicerydów oraz białkomocz [48].
Według danych Mid European Pediatric Peritoneal Dialysis Study Group (MEPPS) 
40–50% dzieci europejskich dializowanych otrzewnowo wymagało leczenia hipo-
tensyjnego, natomiast Tkaczyk i wsp. stwierdzili NT u 55% dzieci leczonych dializą 
otrzewnową [49]. U pacjentów ze stwierdzonym NT istotne znaczenie ma ocena do-
konanych uszkodzeń narządowych, do których należą: przerost lewej komory serca, 
pogrubienie ściany naczyń ze zwiększeniem grubości kompleksu błona wewnętrzna 
i środkowa (intima media thickness – IMT), mikroalbuminuria i zmiany naczyniowe 
na dnie oka [50, 51]. Nadciśnienie tętnicze i PLK okazały się niezależnymi czynnikami 
ryzyka chorobowości i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentów 
dializowanych i w populacji ogólnej. W badaniu prospektywnym wykazano, iż skur-
czowe ciśnienie tętnicze u osób rozpoczynających leczenie dializą otrzewnową stano-
wiło istotny, niezależny czynnik ryzyka zgonu [52]. 
U pacjentów z chorobami nerek do prawidłowej oceny ciśnienia tętniczego krwi 
(CTK) zalecane są pomiary 24-godzinne ciśnienia tętniczego (ambulatory blood pres-
sure measurement – ABPM) [53, 54]. Metoda ta pozwala na uzyskanie dużej liczby po-
miarów w warunkach normalnej aktywności pacjenta oraz na ocenę dobowej zmienno-
ści CTK [55]. Pomiary te cechuje lepsza powtarzalność od pomiarów klinicznych oraz 
istotna statystycznie korelacja z uszkodzeniem narządowym [56]. U osób zdrowych 
przebieg krzywej CTK cechuje 2-krotny wzrost w ciągu dnia (w godzinach około 7 rano 
i 19 wieczorem) oraz nocny spadek CTK o co najmniej 10% wartości dziennych. Brak 
nocnego spadku CTK obserwowano w różnych postaciach wtórnego NT i u pacjen-
tów z chorobami nerek [57]. Wraz z progresją PChN wzrastała częstość występowania 
braku spadku nocnego CTK (non-dipper) aż do 70% wśród pacjentów ze schyłkową 
niewydolnością nerek [58]. Autorzy hiszpańscy wykazali, iż nocne NT wyprzedza wy-
stąpienie objawów nefropatii cukrzycowej w cukrzycy typu 1 i 2 [59]. Przyczyny braku 
spadku nocnego CTK nie są do końca poznane. Przypuszcza się, że za to zjawisko są 
odpowiedzialne zaburzenia w regulacji objętości płynów, nadmierna aktywacja układu 
współczulnego oraz wczesna neuropatia autonomiczna. Z jednej strony podwyższone 
CTK w nocy jest spowodowane uszkodzeniem nerek, z drugiej wzrost ciśnienia syste-
mowego jest jednym z głównych czynników ryzyka postępującego uszkodzenia pozo-
stałych funkcjonujących  nefronów.
Pomiar 24-godzinny umożliwia również wykrywanie nadciśnienia tętniczego ma-
skowanego, które rozpoznajemy, jeżeli wartości CTK w badaniu gabinetowym są pra-
widłowe, a w badaniu dobowym – podwyższone [60]. W grupie 592 dzieci i młodzieży 
(w wieku od 6 do 18 lat) częstość występowania maskowanego NT wyniosła 7,6% [61]. 
W porównaniu z grupą dzieci z prawidłowymi wartościami CTK pacjenci z przetrwa-
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łym maskowanym NT i z progresją maskowanego do utrwalonego NT mieli znamiennie 
wyższy indeks masy lewej komory serca (34,9 vs 29,6 g/m2,7) i istotnie częściej stwier-
dzano u nich przerost lewej komory serca (30% vs 0%). U dzieci z PChN maskowane 
nadciśnienie tętnicze było silnym, niezależnym predyktorem przerostu lewej komory 
serca [62].
W prospektywnym badaniu populacyjnym (The Bogalusa Heart Study) obejmują-
cym 16 tysięcy osób, pozostających w obserwacji od 1973 roku przez średnio 30 lat, 
wykazano zjawisko trackingu. Występowanie określonych czynników ryzyka sercowo-
-naczyniowego w okresie dzieciństwa jest silnym predyktorem utrzymywania się tych 
zaburzeń u osób dorosłych i ich skutków w postaci zdarzeń sercowo-naczyniowych 
[63]. Zjawisko to w różnym stopniu dotyczy określonych czynników ryzyka i jest najsil-
niej wyrażone dla otyłości. Nie tylko samo występowanie otyłości, ale również jej sto-
pień u dziecka przekłada się na stopień otyłości u osoby dorosłej. Podobnie zachowuje 
się stężenie cholesterolu całkowitego i LDL, a w nieco mniejszym stopniu – stężenie 
TGL, HDL i wartości ciśnienia tętniczego. Autorzy podkreślali fakt, że zjawisko tra-
ckingu dotyczy nie tylko poszczególnych czynników ryzyka, ale również zespołu tych 
czynników. Wspólne występowanie kilku czynników ryzyka od wieku dziecięcego i ich 
wieloletnie oddziaływanie na układ krążenia potęgowało ryzyko sercowo-naczyniowe. 
Otyłość utrzymująca się od dzieciństwa była istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju eks-
centrycznego PLK w wieku dorosłym [64]. W populacji chińskiej wykazano istotny 
związek pomiędzy wskaźnikiem masy ciała (body mass index – BMI) a CTK u dzieci 
w wieku przedszkolnym. Wzrost BMI o jedną jednostkę był związany ze wzrostem 
skurczowego ciśnienia tętniczego krwi (SCTK) o 0,56 mm Hg i rozkurczowego ciśnie-
nia tętniczego krwi (RCTK) o 0,54 mm Hg u dzieci otyłych. W odniesieniu do dzieci 
bez otyłości wynosił odpowiednio 1,22 i 1,20 mm Hg [65]. Dzieci z otyłością i NT 
cechowało zwiększone ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych [66]. W badaniu Da-
nielsa i wsp., przeprowadzonym w grupie dzieci i młodzieży z nadciśnieniem tętni-
czym pierwotnym, płeć męska, wyższy wskaźnik BMI i niższa częstość akcji serca 
przy maksymalnym wysiłku były istotnymi czynnikami ryzyka ciężkiego PLK. Spo-
śród 130 pacjentów w badanej grupie tylko 45% miało prawidłową masę lewej komory 
serca (< 90. percentyla) [67].
1.3.2. Hipercholesterolemia i dyslipidemia
W populacji ogólnej zaburzenia lipidowe są niekwestionowanym czynnikiem ryzyka 
rozwoju miażdżycy. Aterogenna dyslipidemia charakteryzująca się współwystępo-
waniem zwiększonego stężenia triglicerydów, obniżonego stężenia cholesterolu HDL 
i obecnością tzw. małych gęstych cząsteczek LDL związana jest ze zwiększonym ry-
zykiem sercowo-naczyniowym. Wczesne zmiany miażdżycowe w postaci nacieczeń 
tłuszczowych mogą występować również u dzieci.
W 1986 roku opublikowano wyniki badań autopsyjnych aorty i tętnic wieńcowych 
osób, które uczestniczyły w badaniu Bogalusa Heart Study i zmarły w wieku (średnio) 
18 lat. Nacieki tłuszczowe w aorcie występowały znamiennie częściej u Afroameryka-
nów i w całej grupie badanych silnie korelowały ze stężeniem cholesterolu całkowitego 
i LDL, niezależnie od rasy, płci i wieku [68]. Stwierdzono również ujemną korelację 
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nacieków tłuszczowych aorty ze wskaźnikiem HDL/LDL + VLDL i tendencję do wyż-
szego skurczowego CTK u osób z płytkami włóknistymi w tętnicach wieńcowych.
Zmodyfi kowane w procesie oksydacji cząsteczki LDL nabierają właściwości cyto-
toksycznych dla komórek śródbłonka i poprzez zwiększenie ekspresji cząsteczek adhe-
zyjnych i czynników chemotaktycznych ułatwiają adhezję monocytów i ich migrację 
do ścian naczynia. Utlenione cząsteczki LDL wykazują duże powinowactwo do recep-
torów zmiatających na makrofagach i stymulują ich przekształcenie w komórki pianko-
wate, inicjując procesy miażdżycowe.
Cholesterol HDL ma właściwości przeciwmiażdżycowe poprzez transport zwrotny 
cholesterolu z tkanek do wątroby, transport enzymów antyoksydacyjnych, aktywację 
syntazy tlenku azotu w śródbłonku, hamowanie proliferacji i migracji mięśni gładkich 
oraz hamowanie ekspresji cząsteczek adhezyjnych.
W długoletniej obserwacji osób dorosłych bez objawów choroby wieńcowej (bada-
nie ARIC) udowodniono wpływ takich czynników, jak wiek, płeć męska, cukrzyca, 
hipercholesterolemia i palenie papierosów na rozwój zwapnień w tętnicach wieńcowych 
– nieinwazyjnego markera miażdżycy naczyń wieńcowych [69]. W wieloczynnikowej 
analizie iloraz szans podwyższonego wskaźnika kalcyfi kacji (≥100 vs <100) był od 1,4 
do 1,7 razy wyższy na 1 odchylenie standardowe (SD) wzrostu stężenia cholesterolu. 
Wskaźnik zwapnień w naczyniach wieńcowych korelował znamiennie ze stężeniem 
cholesterolu całkowitego, LDL, TGL, wskaźnikiem talia/biodro, liczbą paczek wypa-
lanych papierosów na rok, cukrzycą, NT i ujemnie – ze stężeniem HDL. W populacji 
ogólnej nie udowodniono związku tzw. nietradycyjnych czynników ryzyka (np. stęże-
nia insuliny, trombomoduliny, CRP, ICAM-1) z rozwojem miażdżycy.
1.4. Czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego związane z mocznicą
Jednym z głównych patomechanizmów związanych ze zwiększonym ryzykiem serco-
wo-naczyniowym u pacjentów z uszkodzeniem funkcji nerek jest przyspieszenie proce-
sów miażdżycowych. Miażdżyca jest dynamicznym, przewlekłym procesem zapalnym 
toczącym się w błonie wewnętrznej i środkowej tętnic, w którym uczestniczą komórki 
śródbłonka, miocytów gładkich, makrofagów, limfocytów, fi broblastów i płytek krwi 
oraz wytwarzane przez nie czynniki (cytokiny, adhezyny, czynniki wzrostowe). Proces 
ten jest związany z odkładaniem się lipidów i soli wapnia, co w konsekwencji prowadzi 
do powstania blaszki miażdżycowej [70]. Ocena grubości warstwy wewnętrznej i środ-
kowej (intima media thickness – IMT) jest czułym markerem wczesnej waskulopatii 
i odzwierciedla wczesne zmiany miażdżycowe w warstwie wewnętrznej oraz przebu-
dowę (remodeling) warstwy środkowej spowodowane NT. We wspólnej pracy badacze 
polscy i niemieccy wyznaczyli siatki centylowe dla wartości IMT u dzieci i młodzieży 
w wieku od 10 do 20 lat [71]. W tej grupie dzieci zdrowych IMT korelowało dodatnio 
ze wzrostem, skurczowym CTK oraz BMI. Persson i wsp. wykazali znamienną kore-
lację pomiędzy pomiarem IMT w badaniu ultrasonografi cznym a oceną naczyń w mi-
kroskopie świetlnym. W kolejnej części badania wykazano przyrost grubości warstwy 
wewnętrznej i środkowej naczyń zależny od stopnia zaawansowania miażdżycy, wyra-
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żonej liczbą płytek miażdżycowych [72]. IMT wzrastało również z liczbą czynników 
ryzyka sercowo-naczyniowego ocenianego w skali Framingham.
Badacze amerykańscy porównali IMT w grupie dzieci z NT przed włączeniem le-
czenia hipotensyjnego z grupą kontrolną dzieci zdrowych, wykazując znamienną kore-
lację IMT z wiekiem, wzrostem, masą ciała, BMI i skurczowym ciśnieniem tętniczym. 
Dzieci z NT miały wyższą wartość IMT niż dzieci z prawidłowym ciśnieniem tętni-
czym (0,62 vs 0,53 mm), a dzieci z nadwagą wyższe wartości IMT w porównaniu z gru-
pą o prawidłowej masie ciała (0,63 vs 0,54 mm). Grubość błony wewnętrznej i środ-
kowej tętnicy szyjnej najsilniej korelowała z BMI. Badania te potwierdziły związek 
pomiędzy występowaniem waskulopatii u dzieci z obecnością uznanych czynników 
ryzyka sercowo-naczyniowego – NT i otyłością [73].
W badaniu autopsyjnym aorty i tętnic wieńcowych dzieci i młodych osób doro-
słych wykazano związek pomiędzy liczbą czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 
a stopniem zaawansowania miażdżycy u osób bez objawów klinicznych. Z natężeniem 
zmian miażdżycowych korelowały takie czynniki, jak BMI, skurczowe i rozkurczowe 
CTK, stężenie cholesterolu całkowitego, TGL, cholesterolu LDL i HDL [74]. Wykazano 
również wzrost wartości IMT u dzieci z cukrzycą i hipercholesterolemią w porównaniu 
z grupą kontrolną dzieci zdrowych [75]. Zwiększoną sztywność naczyń stwierdzono 
w grupie dzieci hemodializowanych w wieku (średnio) 14 lat [76]. W porównaniu z gru-
pą kontrolną dzieci zdrowych pacjenci hemodializowani mieli istotnie wyższe wartości 
ciśnienia tętniczego krwi, LVMI i IMT tętnic szyjnych.
Fizjologiczny przyrost mięśnia sercowego ze wzrostem dziecka jest postacią przero-
stu związanego ze zwiększonym obciążeniem objętościowym i charakteryzuje się pro-
porcjonalnym przyrostem grubości ścian i promienia lewej komory serca. Patologiczny 
PLK u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek nie jest skutkiem jedynie przeciążenia ob-
jętościowego i ciśnieniowego, ale wynika również z wpływu czynników wzrostowych 
i hormonalnych [77].
1.4.1. Markery dysfunkcji śródbłonka
Komórki śródbłonka pełnią kluczową rolę w utrzymaniu homeostazy naczyń i poprzez 
syntezę i uwalnianie takich substancji, jak tlenek azotu, prostacyklina, trombomodulina 
i tkankowy aktywator plazminogenu, regulują rozszerzanie naczyń, fi brynolizę oraz 
hamują procesy zakrzepowe [78, 79]. Uszkodzenie śródbłonka powoduje zmniejszone 
uwalnianie substancji ochronnych i równocześnie zwiększone uwalnianie substancji 
o przeciwnym działaniu – endoteliny I, angiotensyny II, PAI-1 i czynnika von Wille-
branda, co skutkuje wazokonstrykcją, aktywacją płytek, działaniem prozakrzepowym 
i antyfi brynolitycznym.
ADMA (asymmetrical dimethylarginine) jest endogennym inhibitorem syntazy 
tlenku azotu i wskaźnikiem dysfunkcji śródbłonka. Obniżona biodostępność aktyw-
nego tlenku azotu powoduje upośledzone rozszerzanie naczyń zależne od śródbłon-
ka i wpływa na progresję uszkodzenia naczyń. Tlenek azotu spełnia również istotną 
rolę w utrzymaniu homeostazy naczyniowej poprzez hamowanie agregacji płytek, 
migracji leukocytów, adhezji komórek i proliferacji mięśni gładkich naczyń. U zdro-
wych ochotników podaż dożylna ADMA skutkowała istotnym obniżeniem rzutu serca 
i wzrostem systemowego oporu naczyniowego z podwyższeniem średniego ciśnienia 
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tętniczego krwi oraz zmniejszonym nerkowym wydalaniem sodu [80]. Wyliczony czas 
półtrwania ADMA wynosił 23,5 min. U osób bez objawów klinicznych choroby naczyń 
wieńcowych i obwodowych stężenie ADMA korelowało z innymi czynnikami ryzy-
ka chorób sercowo-naczyniowych – z wiekiem, średnim ciśnieniem tętniczym (mean 
arterial pressure – MAP) i wskaźnikiem tolerancji glukozy oraz istotnie korelowało 
z IMT [81]. W badaniu prospektywnym grupa badaczy włoskich udowodniła zwią-
zek pomiędzy podwyższonym stężeniem ADMA w surowicy pacjentów hemodializo-
wanych a zwiększonym ryzykiem zgonu i zdarzeń sercowo-naczyniowych [82]. Czas 
obserwacji wynosił średnio 33,4 miesiąca, w tym okresie zmarło 83 z 225 pacjentów, 
z tego 64% z przyczyn sercowo-naczyniowych. W analizie wieloczynnikowej stężenie 
ADMA korelowało ze stężeniem fi brynogenu i albuminy w surowicy. Za górny zakres 
normy stężenia ADMA uznano 90. percentyl dla zdrowych osób dorosłych, odpowia-
dający stężeniu 2,2 μmol/l. W modelu Cox niezależnymi czynnikami ryzyka zgonu 
w tym badaniu było podwyższone stężenie ADMA, wiek, płeć męska, cukrzyca, stę-
żenie albuminy w surowicy i CRP [82]. Wśród zdarzeń sercowo-naczyniowych domi-
nował udar mózgu (11%), arytmia (9%), zawał mięśnia sercowego (8%), niewydolność 
krążenia (8%), rzadziej obserwowano nagłą śmierć sercową (2%) i zakrzepy żylne (1%). 
W grupie 600 osób z cukrzycą typu 1 o długoletnim przebiegu (średnio 28 lat) wykaza-
no istotne statystycznie różnice w stężeniu ADMA pomiędzy osobami z nefropatią cuk-
rzycową a pacjentami z normoalbuminurią (0,46 vs 0,4 μmol/l) [83]. Stężenie ADMA 
było również istotnie wyższe u pacjentów z nefropatią i zawałem mięśnia sercowego lub 
udarem mózgu w wywiadzie w porównaniu z chorymi bez zdarzeń sercowo-naczynio-
wych (0,48 vs 0,46 μmol/l). Autorzy podkreślili fakt, iż stężenie ADMA wzrastało już 
we wczesnej fazie cukrzycowej choroby nerek – przy GFR < 76 ml/min/1,73 m2.
Na wczesnych etapach procesu miażdżycowego dochodzi do aktywacji cząsteczek 
adhezyjnych, które promują adhezję monocytów do ściany naczyń i ich migrację do 
błony wewnętrznej. W wyniku przewlekłego procesu zapalnego na komórkach śród-
błonka dochodzi do wzrostu ekspresji cząsteczek adhezyjnych należących do rodziny 
immunoglobulin: ICAM-1 (międzykomórkowa cząsteczka adhezyjna 1) i VCAM-1 (na-
czyniowa cząsteczka adhezyjna). W pracy Ridkera i wsp. rosnące stężenie rozpuszczal-
nej cząsteczki adhezyjnej sICAM było jednym z istotnych czynników ryzyka sercowo-
-naczyniowego u kobiet w wieku postmenopauzalnym, które wzrastało 2,6-krotnie po-
między najniższym i najwyższym kwartylem [84].
Trombomodulina (TM) jest glikoproteiną przezbłonową zbudowaną z 5 domen. Jej 
działanie antykoagulacyjne polega na wiązaniu trombiny i aktywacji białka C. Aktyw-
ne białko C, poprzez degradację aktywnego czynnika V i VIII oraz inaktywację in-
hibitora tkankowego aktywatora plazminogenu, powoduje przerwanie kaskady krzep-
nięcia. Trombomodulina wykazuje również aktywność przeciwzapalną. W przypadku 
uszkodzenia komórek śródbłonka fragment zewnątrzbłonowy ulega odłączeniu i może 
być oznaczany jako frakcja rozpuszczalna (soluble TM – sTM), a cząsteczka TM traci 
swoje właściwości wazoprotekcyjne.
Do markerów uszkodzenia śródbłonka zaliczany jest również czynnik von Wille-
branda – glikoproteina produkowana przez komórki śródbłonka i megakariocyty. Jest 
on kofaktorem adhezji płytek do kolagenu podśróbłonkowej tkanki łącznej, przez co 
wywiera działanie prozakrzepowe. W badaniu Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes 
Trial (ASCOT) pacjenci z NT i uszkodzeniem narządowym mieli znamiennie wyższe 
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stężenie czynnika von Willebranda w porównaniu z pacjentami z NT bez uszkodzeń 
narządowych (137 vs 125 IU/dl). Po 6 miesiącach intensywnego leczenia uzyskano re-
dukcję skurczowego ciśnienia tętniczego i spadek stężenia czynnika von Willebranda, 
co wskazywało na poprawę funkcji śródbłonka [85].
Innym markerem i równocześnie czynnikiem uszkadzającym komórki śródbłonka 
jest kwas moczowy, którego działanie polega na stymulacji układu renina–angiotensy-
na i proliferacji komórek mięśniówki gładkiej naczyń oraz hamowaniu śródbłonkowej 
produkcji tlenku azotu [86].
Zwiększone wydalanie albuminy z moczem jest nie tylko objawem choroby nerek, 
ale również wykładnikiem uogólnionej dysfunkcji śródbłonka i wskaźnikiem ryzyka 
sercowo-naczyniowego. Ze względu na trudności techniczne w uzyskaniu dobowej 
zbiórki moczu w badaniach klinicznych coraz powszechniej stosowany jest wskaźnik 
stężenia albuminy do kreatyniny w pierwszej porannej porcji moczu. W badaniu duń-
skim mikroalbuminuria (> 0,65 mg/mmol) zwiększała istotnie ryzyko niedokrwiennej 
choroby serca, niezależnie od innych czynników ryzyka miażdżycy [87].
1.4.2. Nieswoisty stan zapalny
W licznych badaniach wykazano obecność podwyższonych stężeń markerów stanu za-
palnego u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek i osób dializowanych [88]. Najczęściej 
używanym markerem przewlekłego stanu zapalnego w praktyce klinicznej jest stężenie 
CRP [89). Białko CRP jest pentamerem produkowanym w wątrobie pod wpływem in-
terleukiny (Il) 6 i czynnika martwicy nowotworów (TNFα). W wielu badaniach wyka-
zano korelację pomiędzy stężeniami cytokin stymulujących wydzielanie CRP a czyn-
nikami ryzyka sercowo-naczyniowego. Mendall i wsp. stwierdzili związek między 
stężeniem TNFα u mężczyzn a wskaźnikiem otyłości – BMI i przewlekłym stanem 
zapalnym w postaci infekcji Helicobacter pylori. Natomiast stężenie Il-6 korelowało 
z innymi czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego – z paleniem tytoniu i wiekiem. 
Podwyższone stężenia TNFαi Il-6 korelowały niezależnie z nieprawidłowym wynikiem 
badania EKG [90]. W badaniu prospektywnym, obejmującym ponad 28 tysięcy kobiet 
w okresie pomenopauzalnym, oceniano związek pomiędzy stężeniem markerów zapal-
nych a występowaniem zdarzeń sercowo-naczyniowych w 3-letnim okresie obserwacji 
[84]. W analizie wieloczynnikowej niezależnymi czynnikami ryzyka okazało się stęże-
nie hsCRP i wskaźnik cholesterol całkowity/HDL. Kobiety, u których stężenie hsCRP 
mieściło się w najwyższym kwartylu, miały 4,4-krotnie wyższe ryzyko zdarzeń serco-
wo-naczyniowych od kobiet z hsCRP w najniższym kwartylu. Autorzy zaproponowali 
włączenie pomiarów hsCRP do badań skriningowych (opartych dotychczas na ocenie 
lipidogramu) do identyfi kacji kobiet o zwiększonym ryzyku sercowo-naczyniowym. 
U dzieci brazylijskich z PChN leczonych zachowawczo i dializoterapią średnie stężenie 
CRP wynosiło 3,4 ± 6,5 mg/l i aż 41% pacjentów miało CRP > 1 mg/l [91]. 
Aktywacja komplementu jest postulowanym mechanizmem wpływu CRP na rozwój 
miażdżycy [92]. Przewlekły stan zapalny wydaje się również odpowiedzialny za hiper-
insulinizm i zwiększoną oporność na insulinę u dzieci z PChN [93]. Grupa ekspertów 
zaliczyła hsCRP do markerów dysfunkcji śródbłonka i stanu zapalnego naczyń [94].
Fibrynogen jest głównym białkiem prokoagulacyjnym osocza i ważną determinantą 
lepkości krwi, może też stanowić kofaktor agregacji płytek. Podobnie jak CRP fi bryno-
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gen jest zaliczany do białek ostrej fazy i jego stężenie zwiększa się w ostrych infekcjach. 
Zwiększone stężenie fi brynogenu u pacjentów bez cech infekcji jest również zaliczane 
do niezależnych czynników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. W różnych bada-
niach za punkt odcięcia uznano stężenie 3,5 g/l [95]. Zwapnienia tętnic wieńcowych 
(coronary artery calcifi cation – CAC) uznawane są za wskaźnik przedklinicznej miaż-
dżycy tętnic wieńcowych. W grupie osób w średnim wieku i z wysokim wskaźnikiem 
CAC stwierdzono znamiennie wyższe BMI, skurczowe CTK, palenie tytoniu i wyższe 
stężenie fi brynogenu w osoczu w porównaniu z grupą z niewykrywalnym CAC w bada-
niu Electron Beam Computed Tomography (EBCT) [96]. U mężczyzn wzrost stężenia 
fi brynogenu o 1 SD zwiększał iloraz szans wysokich wartości CAC do 1,6, a u kobiet 
do 2,5.
1.4.3. Stres oksydacyjny
Zaburzenie równowagi między procesami tworzenia wolnych rodników tlenowych i ich 
usuwania z przewagą produkcji reaktywnych form tlenu określamy mianem stresu ok-
sydacyjnego. Niekontrolowany wzrost stężenia wolnych rodników stanowi postulowany 
patomechanizm wielu chorób, takich jak cukrzyca, miażdżyca czy choroby nowotwo-
rowe. W warunkach fi zjologicznych wolne rodniki tlenowe (ROS) i azotowe (RNS) 
są stale produkowane i służą obronie organizmu przed drobnoustrojami, mają również 
znaczenie w procesach gojenia tkanek i remodelingu [97]. Do reaktywnych form tlenu 
należą anion ponadtlenkowy, nadtlenek wodoru i rodnik hydroksylowy. Rolę antyoksy-
dantów w organizmie pełnią enzymy: dysmutaza ponadtlenkowa, katalaza, oksydaza, 
peroksydaza glutationu oraz mechanizmy nieenzymatyczne, takie jak glutation, wita-
miny E i C, jony magnezu, cynku, ferrytyna, transferryna, kwas moczowy i wiele in-
nych. U pacjentów z PChN, leczonych zachowawczo i dializami, wykazano zarówno 
zwiększone wytwarzanie ROS i RNS, jak i zmniejszony potencjał antyoksydacyjny 
[98, 99].
Mueller i wsp., badając uszkodzenie DNA, wykazali istotnie wyższy stopień stre-
su oksydacyjnego u pacjentów hemodializowanych w porównaniu z grupą zdrowych 
wolontariuszy [100]. Podaż dożylna żelaza i rodzaj błony dializacyjnej miały istotny 
wpływ na wskaźniki stresu oksydacyjnego. Bardziej biokompatybilne błony polisulfo-
nowe w mniejszym stopniu nasilały stres oksydacyjny niż błony kuprofanowe. W in-
nym badaniu zaawansowane produkty oksydacji białek (advanced oxidation protein 
products – AOPP) znamiennie korelowały z dawką podanego dożylnie żelaza i gruboś-
cią kompleksu błona wewnętrzna i środkowa tętnicy szyjnej wspólnej [101]. Kaneda 
i wsp. stwierdzili podwyższone stężenie AOPP u osób z niedokrwienną chorobą serca 
i u osób leczonych hemodializami. Należy podkreślić, iż stopień zaawansowania niedo-
krwiennej choroby serca korelował z kwartylami AOPP [102]. U pacjentów hemodiali-
zowanych stężenie dialdehydu malonowego (MDA) – wskaźnika peroksydacji lipidów 
– było istotnie wyższe niż u pacjentów z PChN leczonych zachowawczo oraz u osób 
zdrowych [103]. Z kolei stężenie antyoksydantu – dysmutazy nadtlenkowej – było obni-
żone. Połączenie zwiększonego stresu oksydacyjnego z zaburzeniami lipidowymi pro-
wadzi do przyspieszenia procesów miażdżycowych u pacjentów z przewlekłą chorobą 
nerek. Sakata i wsp. stwierdzili zwiększone gromadzenie AGEs w zmianach miażdży-
cowych – od zgrubienia błony wewnętrznej do płytki miażdżycowej – w aorcie osób 
28
z SNN [104]. W badaniu pośmiertnym wycinków aorty wykryto zwiększoną zawartość 
pentozydyny i MDA we frakcji elastyny u osób hemodializowanych. Modyfi kacja ela-
styny w procesach glikooksydacji i peroksydacji lipidów mogła prowadzić do nasilenia 
zmian naczyniowych u pacjentów ze schyłkową niewydolnością nerek [105].
Zmodyfi kowana w procesie utlenienia cząsteczka LDL (oxLDL) nabiera właściwości 
aterogennych i staje się cytotoksyczna dla komórek śródbłonka naczyniowego, pobu-
dza wzrost mięśni gładkich i przyciąga makrofagi. OxLDL hamuje również mobilność 
makrofagów, sprzyjając ich akumulacji i powstawaniu smugi tłuszczowej – wstępnego 
etapu procesu miażdżycowego.
1.4.4. Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej
Początkowo sądzono, iż zwapnienia naczyń nie występują u dzieci i młodzieży z prze-
wlekłą chorobą nerek. Milliner i wsp. dokonali oceny objawów klinicznych, badań bio-
chemicznych i autopsji 120 pediatrycznych pacjentów z niewydolnością nerek. W latach 
1967–1983 śmiertelność u dzieci z SNN wyniosła w Los Angeles 22%. W badaniu au-
topsyjnym systemową kalcynozę stwierdzono u 36% pacjentów, a ogniskową u kolej-
nych 60%. Zwapnienia tkanek miękkich obserwowano najczęściej w naczyniach (30%), 
płucach (29%), nerkach (29%), sercu (19%) i błonie śluzowej żołądka (16%). Na rozwój 
tego powikłania najbardziej narażone były małe dzieci (0–2 lata) i pacjenci powyżej 
12. roku życia, u których częstość występowania zwapnień narastała z wiekiem. Zwap-
nienia sercowo-płucne uznano za mające związek ze zgonem u 11 pacjentów. Auto-
rzy wskazywali na rolę leczenia aktywnymi metabolitami witaminy D3 w patogenezie 
zwapnień tkanek miękkich u dzieci z przewlekłą chorobą nerek [106].
Liczne badania wykazały istotny wzrost czynników nasilających zwapnienia na-
czyń, jak i niedobór inhibitorów kalcyfi kacji u pacjentów z upośledzeniem funkcji ne-
rek. Przypuszczalne patomechanizmy nasilonego zwapnienia naczyń w mocznicy to 
hiperfosfatemia i hiperkalcemia, czas trwania dializoterapii i choroby nerek, niskie 
stężenie fetuiny A w surowicy, dyslipidemia z podwyższonym stężeniem oxLDL, pod-
wyższone stężenie CRP i innych markerów zapalnych oraz podwyższone stężenie ho-
mocysteiny [107, 108]. Jak wykazali Moe i Chen, podwyższone stężenie fosforanów 
i innych toksyn mocznicowych odgrywa rolę w transformacji komórek mięśniówki 
gładkiej naczyń w komórki podobne do osteoblastów, zdolne produkować kolagen 
i inne białka oraz mogące ulegać mineralizacji. Ważnym graczem w regulacji gospo-
darki fosforanowej jest czynnik wzrostu fi broblastów 23 (FGF23), który po połączeniu 
z kofaktorem (białkiem klotho) blokuje kotransporter sodowo-fosforanowy typu 2a i 2c 
w komórkach nabłonkowych kanalika proksymalnego i zwiększa utratę fosforanów 
z moczem [109]. FGF23 zmniejsza syntezę aktywnej postaci witaminy D3 w nerkach 
poprzez hamowanie 1-α-hydroksylazy 25OHD3. Stężenie FGF23 w surowicy zwiększa 
się u pacjentów z PChN w miarę spadku przesączania kłębuszkowego i może służyć 
jako marker retencji fosforanów oraz predyktor śmiertelności i rozwoju opornej nad-
czynności przytarczyc. W grupie ponad 3 tysięcy osób dorosłych z przewlekłą chorobą 
nerek podwyższone stężenie FGF23 korelowało ze zwiększonym indeksem masy lewej 
komory serca i było czynnikiem ryzyka ekscentrycznego i koncentrycznego przerostu 
lewej komory [110].
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Mitsnefes i wsp. wykazali, że zmiany naczyniowe występowały u dzieci już na 
wczesnym etapie przewlekłej choroby nerek i korelowały z zaburzeniami gospodarki 
wapniowo-fosforanowej. Zwiększony iloczyn wapniowo-fosoranowy był niezależnym 
predyktorem wzrostu IMT, a podwyższone stężenie parathormonu – wzrostu wartości 
indeksu masy lewej komory serca [111]. Stosowanie dużych dawek zawierających wapń 
preparatów wiążących fosforany w przewodzie pokarmowym z następową hiperkalce-
mią okazało się jednym z zakładanych mechanizmów nasilonego zwapnienia naczyń 
u pacjentów z PChN (112).
1.4.5. Zaburzenia stanu odżywienia
Niedożywienie jest często obserwowane u pacjentów dializowanych i wiąże się z gor-
szym rokowaniem [113, 114]. U chorych z niewydolnością nerek najczęściej występującą 
postacią zaburzonego stanu odżywienia jest niedożywienie białkowo-kaloryczne, wy-
krywane już w okresie przeddializacyjnym oraz u chorych dializowanych. Powszechnie 
używanym i łatwym do oznaczenia parametrem stanu odżywienia jest stężenie albumi-
ny we krwi. Albumina w surowicy pełni również bardzo ważną rolę antyoksydacyjną. 
U pacjentów dializowanych oznaczanie całkowitej pojemności wiązania żelaza (total 
iron-binding capacity – TIBC) służy zarówno do oceny dostępności żelaza do erytro-
poezy, jak również do oceny stanu odżywienia [115]. 
U dzieci z upośledzoną funkcją nerek niedożywienie wraz z zaburzeniami metabo-
licznymi i hormonalnymi prowadzi do zmniejszenia tempa wzrastania i niskorosłości 
[116]. O rosnącym znaczeniu oceny stanu odżywienia w leczeniu pacjentów dializo-
wanych świadczą wyniki badań wskazujących, iż różne wskaźniki stanu odżywienia 
znamiennie korelują z przeżyciem pacjentów. 
Obniżone stężenie albuminy u pacjentów dializowanych – zarówno w momencie 
rozpoczynania dializoterapii, jak i w trakcie leczenia nerkozastępczego – było jednym 
z najsilniejszych czynników ryzyka zgonu w tej grupie chorych [117]. Wong i wsp. 
objęli analizą dużą grupę dzieci ze schyłkową niewydolnością nerek (1949 pacjentów) 
i wykazali, że zarówno niskie, jak i wysokie BMI zwiększało ryzyko zgonu [118]. Nie-
dobór wzrostu był również istotnym czynnikiem ryzyka zgonu – każdy spadek wzrostu 
o 1 SD powodował zwiększone ryzyko zgonu o 14%. Hipoalbuminemia w momen-
cie rozpoczynania dializoterapii stanowiła istotny i niezależny czynnik ryzyka zgo-
nu. Wskaźnik zgonów zwiększał się z obniżaniem stężenia albuminy i wynosił 18,4 
na 1000 pacjentolat przy stężeniu albuminy > 3,5 g/dl, 33,2 u pacjentów ze stężeniem 
albuminy w zakresie 3,1–3,5 g/dl i 46,9 przy stężeniu w zakresie 2,1–3,0 g/dl. Najwyż-
szą śmiertelność obserwowano w grupie dzieci ze stężeniem albuminy poniżej 21 g/dl 
i wynosiła ona 48,7 zgonów na 1000 pacjentolat [119]. Analizując skład ciała u dzieci 
z PChN Nydegger i wsp. stwierdzili częste występowanie niedoboru wzrostu i zmniej-
szenie całkowitej zawartości białek w organizmie [120]. 
Analiza bioimpedancji elektrycznej (BIA) jest coraz szerzej stosowaną, nieinwazyj-
ną metodą oceny składu ciała [121]. BIA pozwala na wyliczenie zawartości całkowitej 
wody ustroju, przestrzeni wodnych wewnątrz- i zewnątrzkomórkowych, tkanki tłusz-
czowej i beztłuszczowej masy ciała. Grupa badaczy włoskich porównała pacjentów do-
rosłych z PChN bez objawów klinicznych i biochemicznych niedożywienia (stężenie 
albumin < 3,5 g/dl, BMI < 20 kg/m2, podaż białka < 0,6 g/kg/d) z osobami zdrowymi. 
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Analizując wyniki badań bioimpedancyjnych, stwierdzono niższy kąt fazowy, większą 
zawartość całkowitej wody ustroju i niższą masę komórek u osób z upośledzoną funkcją 
nerek [122]. W 5-letniej obserwacji Leavey i wsp. wykazali istotny wpływ obniżone-
go stężenia albuminy i niskiego BMI na śmiertelność pacjentów leczonych hemodia-
lizami [123].
1.4.6. Niedokrwistość
Niedokrwistość u pacjentów z PChN spowodowana jest zmniejszoną produkcją erytro-
poetyny, niedoborem żelaza, skróconym czasem przeżycia krwinek czerwonych i hamo-
waniem produkcji erytrocytów w szpiku przez toksyny mocznicowe. Objaw ten może 
się pojawiać już we wczesnych stadiach PChN. Częstość występowania niedokrwisto-
ści u dzieci narasta z postępem choroby nerek – od 18,5% w stadium 2 PChN do 68% 
w stadium 5 [124]. Niedokrwistość powoduje gorsze utlenowanie tkanek i uruchamia 
mechanizmy adaptacyjne, prowadzące do zwiększonej objętości osocza i zwiększonego 
obciążenia wstępnego lewej komory serca. Od czasu wprowadzenia do leczenia ery-
tropoetyny w 1989 roku wzrosła skuteczność leczenia niedokrwistości i zdecydowanie 
zmniejszyła się liczba przetoczeń koncentratu krwinek czerwonych. Podaż erytropoety-
ny z suplementacją żelaza pozwala na uzyskanie zalecanych przez The National Kidney 
Foundation Disease Outcomes Quality Initiative (NKF KDOQI) stężeń hemoglobiny 
(11–12 g/dl) i wartości hematokrytu (33–36%) u większości pacjentów [125]. 
U dializowanych osób dorosłych Foley i wsp. wykazali przyrost masy LK o 10 g/m2 
na każdy spadek stężenia hemoglobiny o 1 g/dl w ciągu rocznej obserwacji [126].
1.4.7. Przewodnienie
Przewodnienie jest głównym czynnikiem odpowiedzialnym za występowanie nadciś-
nienia tętniczego u pacjentów dializowanych. Osiągnięcie suchej masy ciała w ośrod-
kach stosujących codzienną lub długą (7–8 godzin) hemodializę skutkuje uzyskaniem 
dobrej kontroli CTK, a nawet pozwala na odstawienie leków hipotensyjnych [127, 
128]. U pacjentów dializowanych otrzewnowo z obniżeniem resztkowej funkcji nerek 
(GFR < 2 ml/min) stwierdzono większy stopień przewodnienia, wyrażony stosunkiem 
wody zewnątrzkomórkowej (ECW) indeksowanej do wzrostu, pomimo zwiększonego 
ładunku glukozy w płynie dializacyjnym i uzyskania większej ultrafi ltracji niż w gru-
pie z GFR > 2 ml/min. Ciekawą obserwacją było wykazanie istotnej statystycznie za-
leżności pomiędzy stężeniem CRP i wskaźnikiem ECW/wzrost, co sugerowało związek 
pomiędzy przewodnieniem i stanem zapalnym [129]. 
Dzieci z przewlekłą chorobą nerek są szczególnie narażone na długotrwałe oddzia-
ływanie różnorodnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, co skutkuje wysoką 
chorobowością i śmiertelnością w wieku dorosłym. Istotny wpływ na odległe rokowa-
nie pacjentów z PChN mają subkliniczne uszkodzenia serca i naczyń stwierdzane już 
w okresie dzieciństwa. Wczesne wykrycie patologii w układzie sercowo-naczyniowym 
stwarza szansę na rozpoczęcie adekwatnego postępowania, które może zapobiec wielu 
powikłaniom i poprawić rokowanie.
2. CELE PRACY
1. Analiza wpływu tradycyjnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego, takich 
jak: nadciśnienie tętnicze, otyłość, zaburzenia gospodarki lipidowej, cukrzyca 
oraz palenie tytoniu na przerost lewej komory serca u dzieci z przewlekłą chorobą 
nerek.
2. Analiza wpływu czynników ryzyka sercowo-naczyniowego związanych z mocz-
nicą, takich jak: dysfunkcja śródbłonka, przewlekły stan zapalny, stres oksyda-
cyjny, zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej, niedokrwistość, przewod-
nienie oraz niedożywienie, na przerost lewej komory serca u dzieci z przewlekłą 
chorobą nerek.
3. Analiza częstości występowania poszczególnych czynników ryzyka sercowo-
-naczyniowego w zależności od stadium przewlekłej choroby nerek. 
4. Określenie zależności pomiędzy wybranymi czynnikami ryzyka sercowo-naczy-
niowego a parametrami funkcji nerek.
5. Ocena dynamiki zmian masy mięśniowej lewej komory serca w obserwacji rocznej.

3. MATERIAŁ I METODYKA
3.1. Grupy badane
Do badania kwalifi kowano dzieci z przewlekłą chorobą nerek będące pod stałą kon-
trolą Poradni Nefrologicznej Uniwersyteckiego Szpitala Dziecięcego w Krakowie. 
Grupę badaną stanowiło 75 pacjentów z przewlekłą chorobą nerek. Badania wykony-
wano w okresie od czerwca 2008 roku do lutego 2011 roku w 3 kolejnych turach, w od-
stępach rocznych. Na przeprowadzenie badania uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej 
nr KBET/17/B/2006. Rodzice i pacjenci zostali poinformowani o celu i sposobie prze-
prowadzenia badania i podpisali świadomą zgodę na udział w badaniu.
 Wśród chorób prowadzących do rozwoju PChN u badanych dzieci przeważały 
wady wrodzone układu moczowego: zastawka cewki tylnej (n = 15), hipo/dysplazja 
nerek (n = 9), agenezja jednej nerki w 2 przypadkach, zwyrodnienie torbielowate nerek 
(n = 9), nefropatia refl uksowa (n = 6) i zaporowa (n = 3). Kolejną grupę stanowił zespół 
nerczycowy u 9 pacjentów: w tym na podłożu ogniskowego stwardnienia kłębuszków 
nerkowych (n = 5), mezangialno-rozplemowego kłębuszkowego zapalenia nerek (kzn), 
gwałtownie postępującego kzn i toczniowego kzn (n = 2). Do rzadszych przyczyn nale-
żały: uszkodzenie po chemioterapii (n = 4), zespół hemolityczno-mocznicowy (n = 4), 
nefronoftyza (n = 2), vasculitis (n = 1), kwasica metylomalonowa (n = 1), zespół pa-
znokciowo-rzepkowy (n = 1), neuroblastoma z usunięciem jednej nerki, wynicowanie 
pęcherza moczowego, pierwotna niedoczynność przytarczyc, odmiedniczkowe zapale-
nie nerek, zespół suszonej śliwki, zespół Fanconiego, zespół Lowe’a, śródmiąższowe 
zapalenie nerek (n = 1) oraz przyczyna nieznana (n = 1).
3.2. Kryteria włączenia i wyłączenia
Kryterium włączenia był wiek: 0– 21 lat i rozpoznana przewlekła choroba nerek.
Kryteriami wyłączenia były brak zgody pacjenta lub rodziców, wrodzona wada ser-
ca lub inna pierwotna choroba serca, ostra infekcja w trakcie wykonywania pomiarów, 




W dniu przyjęcia na oddział u wszystkich pacjentów (pozostających na czczo od 
12 godzin) pobierano próbki krwi do badań podstawowych oraz dodatkowo 3 próbki 
(na skrzep, EDTA i cytrynian), które odwirowywano i odpowiednio osocze oraz suro-
wicę zamrażano w temperaturze –80°C. U dzieci dializowanych otrzewnowo próbki 
pobierano w trakcie planowych comiesięcznych wizyt kontrolnych, natomiast u dzie-
ci hemodializowanych wszystkie badania wykonywano w dniu pomiędzy zabiegami 
hemodializy. Ilościowe oznaczanie stężeń mocznika, kreatyniny, kwasu moczowego, 
białka całkowitego, albuminy, elektrolitów, cholesterolu całkowitego, HDL i triglice-
rydów w surowicy oraz stężenia białka w moczu wykonywano metodą suchej che-
mii w automatycznym analizatorze Vitros 5,1 FS fi rmy Johnson & Johnson. Stężenie 
cholesterolu LDL oznaczano bezpośrednio metodą mokrej chemii w automatycznym 
analizatorze Vitros 5,1 FS fi rmy Johnson & Johnson. Stężenie fi brynogenu oznaczano 
metodą Claussa w aparacie BCS XP fi rmy Siemens. Stężenie cystatyny C oznaczano 
metodą nefelometryczną (Daba Behring). Na podstawie stężenia kreatyniny w surowi-
cy wyliczano przesączanie kłębuszkowe (estimated glomerular fi ltration rate – eGFR) 
ze wzoru Schwartza [130] i Fillera [131].
Wzór Schwartza:
GFR = 0,413 ×
wzrost [cm]
kreatynina [     ]mgdl
Wzór Fillera:
log GFR = 1,962 + [1.123 × log ]
1
cystatyna C
W odstępach rocznych wykonywano oznaczenia stężeń substancji służących do oce-
ny nasilenia stanu zapalnego, stresu oksydacyjnego i dysfunkcji śródbłonka. Metodą 
ELISA oznaczano stężenie w surowicy: hsCRP, stosując zestaw fi rmy R&D Systems, 
USA; oxLDL (Mercodia Inc, Szwecja); ADMA (DLD Diagnostyka GMBH, Niemcy); 
ICAM-1 (R&D Systems, USA); trombomoduliny (American Diagnostica Inc., USA) 
oraz aktywność czynnika von Willebranda (Diagnostica Stago, Francja). Wszystkie 
oznaczenia (oprócz BNP) były wykonywane na czytniku do mikropłytek fi rmy Bio-Rad 
(Benchmark Microplate Reader). Zakresy normy podane przez producenta zestawów 
wynosiły dla ADMA 0,4–0,75 μmol/l (czułość oznaczeń 0,05 μmol/l), dla trombomo-
duliny 4,0–5,35 ng/ml u mężczyzn niezależnie od wieku i średnio 2,73 ng/ ml u kobiet 
w wieku 21–30 lat, dla czynnika von Willebranda 50–160%. Zawartość grup karbony-
lowych białek oznaczano spektrofotometrycznie, wobec próby ślepej, przy długości fali 
360 nm na czytniku Benchmark Microplate Reader przy użyciu zestawu fi rmy Cayman 
Chemical Company, USA. Podana przez producenta zestawu zawartość grup karbony-
lowych białek wynosi 0,5–4,0 nmol/mg białka.
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Oznaczenie stężeń peptydu natriuretycznego typu B (BNP) wykonano w analiza-
torze AdviaCentaur, stosując metodę immunochemiczną z odczytem chemilumine-
scencyjnym. Za wartość prawidłową uznano zakresy stężeń BNP u zdrowych dzieci 
opublikowane w pracy Koch i Singer w zależności od wieku i płci: u dzieci < 11. r.ż.: 
8,5 ± 7,5 pg/ml dla dziewczynek i 8,3 ± 6,9 dla chłopców, a u dzieci w wieku 11–17 lat: 
12,1 ± 5,1 dla dziewczynek i 9,6 ± 3,5 pg/ml dla chłopców [132].
Ilościowe oznaczanie stężenia albuminy w moczu wykonywano metodą immuno-
chemiczną ze znacznikiem izotopowym (Immunotech, Czechy).
3.3.2. Badania obrazowe
Badania echokardiografi czne wykonywał doświadczony kardiolog przy użyciu apa-
ratu HP 5500 z głowicami typu S4 i S8, o zmiennej częstotliwości. U dzieci leczonych 
w programie przewlekłej hemodializoterapii badania echokardiografi czne wykonywano 
w dniu pomiędzy zabiegami hemodializy, a u dzieci dializowanych otrzewnowo w trak-
cie dziennej wymiany z małą objętością płynu dializacyjnego w jamie otrzewnowej.
Oceniano: rozkurczowy i skurczowy wymiar światła lewej komory (left ventricular 
diastolic diameter – LVDD; left ventricular systolic diameter – LVSD), rozkurczową 
grubość przegrody międzykomorowej (interventricular septal thickness – IST) i tyl-
nej ściany lewej komory serca (posterior wall thickness – PWT). Wyniki tych pomia-
rów posłużyły do określenia frakcji wyrzutowej lewej komory wyrażającej czynność 
skurczową (ejection fraction – EF) oraz wskaźnika masy mięśniowej (left ventricular 
mass index – LVMI). Przy użyciu pulsacyjnej metody Dopplera określano rozkurczową 
szybkość przepływu krwi przez zastawkę dwudzielną (fale E i A) oraz czas relaksacji 
izowolumetrycznej (IRT), które następnie wykorzystano w ocenie funkcji rozkurczo-
wej lewej komory. Masę lewej komory serca (left ventricular mass – LVM) wyliczano 
ze wzoru Devereux [133]:
LVM (g) = 0,8 × {1,04 × (LVEDD + PWT + IST)3 – (LVDD)3 + 0,6}
Następnie indeksowano masę lewej komory, dzieląc przez wzrost (w metrach) pod-




Przerost lewej komory serca rozpoznawano, jeżeli wyliczone LVMI wynosiło > 95. 
percentyla dla płci i wieku według norm opublikowanych w 2009 roku przez Khoury 
i wsp. [135]. Wyliczano również stosunek LVMI do wartości 95. percentyla dla LVMI 
dla danego wieku i płci pacjenta (LVMI aktualne/95. pc). Ze względu na znaczną czę-
stość występowania niedoboru wzrostu u dzieci z PChN dla każdego pacjenta wyli-
czano wiek wzrostowy (wiek, dla którego wzrost dziecka odpowiada 50. percentylowi 
wzrostu). Koncentryczny przerost LK rozpoznawano, gdy PLK towarzyszył wzrost 
względnej grubości ścian lewej komory (relative wall thickness – RWT) powyżej 





Znormalizowany RWT wyliczano ze wzoru: 
nRWT = RWT – 0,005 × (wiek – 10)
U dzieci z prawidłową masą lewej komory serca i zwiększoną względną grubością 
ścian diagnozowano przebudowę koncentryczną LK.
Badania echokardiografi czne powtarzano w odstępach rocznych, analizując dyna-
mikę zmian LVMI.
Grubość kompleksu błona wewnętrzna i środkowa tętnic szyjnych (cIMT) oceniano 
po badaniu echokardiografi cznym przy użyciu głowicy naczyniowej 7–12 MHz. Pomia-
ry wykonywano u dziecka w pozycji leżącej z lekko odchyloną głową. Wykonywano 
5 pomiarów cIMT na ścianie tylnej tętnic szyjnych wspólnych na wysokości 1–2 cm 
poniżej rozwidlenia i wyliczano wartość średnią.
3.3.3. Badania antropometryczne i pomiary ciśnienia tętniczego krwi
W trakcie każdej wizyty u pacjentów wykonywano pomiary antropometryczne – masy 
ciała, wzrostu, obwodu talii i biodra. Masę ciała oceniano przy użyciu elektronicznej 
wagi krzesełkowej fi rmy UWE z dokładnością do 10 g. Pomiar wzrostu wykonywano 
przy użyciu stadiometru (SECA 214, Niemcy) z dokładnością do 1 mm u pacjentów 
w pozycji stojącej, wyprostowanej, bez obuwia. Wyliczano BMI, dzieląc masę ciała 
w kilogramach przez wzrost w metrach podniesiony do kwadratu.
Wykonano 3-krotne pomiary ciśnienia tętniczego metodą oscylometryczną przy 
użyciu aparatu Omron, stosując mankiet dobrany do wielkości ramienia pacjenta – sze-
rokość mankietu co najmniej 40%, a długość mankietu 80–100% obwodu ramienia. 
Badania wykonywano po co najmniej 5-minutowym wypoczynku i 30 minutach od 
ostatniego posiłku z pomiarami CTK w odstępach od 1 do 2 minut. Dzieci znajdowa-
ły się w pozycji siedzącej, z plecami opartymi o oparcie krzesła, stopami opartymi 
na podłodze, a mankiet umieszczano na wysokości serca. Wyliczono średnią wartość 
ciśnienia tętniczego skurczowego i rozkurczowego. Wykonano 24-godzinny pomiar 
ciśnienia tętniczego (ambulatory blood pressure measurement – ABPM) przy użyciu 
aparatu  SPACELABS 90207 i odpowiednio dobranego wielkością mankietu. Pomiary 
CTK były wykonywane w odstępie 20 minut w ciągu dnia i co 30 minut w ciągu nocy. 
Za pomocą licencjonowanego programu do ABPM wyliczano średnie wartości ciśnie-
nia tętniczego skurczowego, rozkurczowego i średniego oraz częstości rytmu serca dla 
całej doby oraz dla okresu dziennego od godz. 8.00 do 22.00 i nocnego od godz. 0.00 do 
6.00. Rozpoznawano nadciśnienie tętnicze, jeżeli wartości CTK były równe lub prze-
kraczały 95. percentyl dla płci, wieku i wzrostu. Następnie wyliczano odsetek liczby 
pomiarów CTK skurczowego i rozkurczowego (ładunek SCTK i RCTK) przekracza-
jących 95. percentyl dla płci, wieku i wzrostu [137]. Analizowano wartości pomiarów 
CTK mierzone i wyrażone w SD [138].
Badania bioimpedancji elektrycznej wykonano przy użyciu aparatu BIA 2000M 
i Nutri 2000 (fi rmy Data Input) z opcją wieloczęstotliwościową (1; 5; 50; 100 kHz) oraz 
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specjalnych elektrod do pomiaru bioimpedancji BIANOSTIC. Amplituda prądu pomia-
rowego wynosiła 0,8 mA. U wszystkich dzieci wykonano jednorazowo pomiary masy 
ciała i wzrostu na wadze lekarskiej oraz BIA w godzinach między 8.00 a 12.00. BIA 
mierzono w pozycji leżącej, po 5-minutowym odpoczynku. Metodą analizy BIA oce-
niano stan nawodnienia: całkowitą wodę ustroju w procentach masy ciała (total body 
water – TBW%), przestrzeń wodną pozakomórkową (extracellular water – ECW) i we-
wnątrzkomórkową (intracellular water – ICW) z wyliczeniem wskaźnika ECW/ICW 
oraz mierzono kąt fazowy.
ECW wyliczano ze wzoru Deurenberga i Schoutena [139]:
ECW = + 3,08
2728,1 × H 2
Z1
gdzie: H – wzrost w metrach
 Z1 – impedancja dla częstotliwości 1 kHz
ICW wyliczano ze wzoru: 
ICW = TBW – ECW
3.4. Analiza statystyczna
Porównanie zmiennych jakościowych (płeć, stosowanie leków hipotensyjnych itp.) prze-
prowadzono przy użyciu bezpośredniego testu Fishera lub testu chi kwadrat. W przy-
padku zmiennych ilościowych porównanie badanych grup przeprowadzono za pomocą 
analizy wariancji lub testu t-Studenta. W przypadku zmiennych o rozkładzie różnym 
od rozkładu normalnego wykorzystano test U Manna i Whitneya. Analizę korelacji 
przeprowadzono za pomocą testu Pearsona lub Spearmana (w zależności od charakteru 
rozkładu). 
Analiza statystyczna została wykonana z użyciem programu komputerowego SAS 
(SAS 2006 by SAS Institute Inc., Cary, NC, USA). Różnice i zależności uznano za istot-
ne statystycznie, jeżeli prawdopodobieństwo odrzucenia prawdziwej hipotezy zerowej 
wynosiło mniej niż 5% (p < 0,05).

4. WYNIKI
4.1. Charakterystyka badanej populacji
W I turze obserwacji (przełom lat 2008 i 2009) wykonano badania w grupie 54 dzieci 
(35 chłopców i 19 dziewczynek) z przewlekłą chorobą nerek w wieku średnio 11,2 roku 
(0,7–20,7 roku), ze wzrostem średnio 136 ± 30 cm (68,5–189 cm) i masą ciała średnio 
36,5 ± 21 kg (8,5–118 kg). Stężenie kreatyniny w surowicy w badanej grupie dzieci wy-
nosiło średnio 354,7 ± 313,7 μmol/l (32–1151 μmol/l). Badaniami objęto 10 pacjentów 
leczonych dializą otrzewnową, dwóch chłopców leczonych przewlekle hemodializami 
i czworo pacjentów po przeszczepieniu nerki.
W II turze badaniami objęto 51 dzieci – w tym 12 nowych pacjentów, a u 39 wyko-
nano drugie badanie. W grupie przebadanej w 2. roku średni wzrost pacjentów wynosił 
141,3 ± 27 cm, masa ciała 39,3 ± 23 kg, stężenie kreatyniny 301 ± 276 μmol/l. W grupie 
dzieci leczonych nerkozastępczo czworo pacjentów dializowanych otrzewnowo i dwoje 
hemodializowanych miało wykonane drugie badanie, kolejnych czworo pacjentów le-
czonych dializą otrzewnową i troje hemodializowanych dzieci miało wykonane pierw-
sze badanie. W tej turze przebadano jednego chłopca w pierwszym roku po przeszcze-
pieniu nerki.
W 3. roku obserwacji badania wykonano w grupie 49 pacjentów (badanie pierwsze 
u 9 dzieci, badanie drugie u 10 pacjentów i trzecie u 30 chorych). Przebadano czwo-
ro pacjentów leczonych dializą otrzewnową (u trojga dzieci badanie drugie, u jednego 
trzecie), dwoje poddawanych przewlekłej hemodializoterapii (u jednego dziecka bada-
nie drugie i u jednego trzecie) i pięcioro po przeszczepieniu nerki (ryc. 2).
II tura badania
I tura badania
III tura badania TPL n = 5
TPL n = 1













Ryc. 2. Badane grupy dzieci w kolejnych latach obserwacji
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W sumie wykonano 154 zestawy badań u 75 pacjentów. Dalszej analizie poddano 
grupę 71 dzieci (27 dziewczynek i 44 chłopców) z pierwszorazową obserwacją, wyklu-
czając czworo pacjentów, u których pierwsze badanie wykonano po przeszczepieniu 
nerki. Dzieci z funkcjonującym przeszczepem nerki (n = 10) objęto osobną analizą ze 
względu na liczne czynniki zaburzające ocenę układu krążenia (wpływ leków immuno-
supresyjnych, problem kwalifi kacji do stadium PChN – według stosowanego leczenia 
nerkozastępczego stadium 5, według eGFR np. 2). Czworo pacjentów z tej grupy było 
uprzednio leczonych metodą Automatycznej Dializy Otrzewnowej, pięcioro metodą 
hemodializoterapii, a jedno dziecko miało wykonane przeszczepienie wyprzedzające. 
Podstawowe dane kliniczne badanych dzieci przedstawia tabela 1.
Tabela 1
Podstawowe dane kliniczne badanej grupy  71 pacjentów z PChN
Parametr średnia SD min. maks.
Wiek (lata)  11,04  4,99  0,7  18,59
Masa ciała (kg)  35,34 19,72  8,5 118,00
Masa ciała (SD)  −1,02  1,81 −7,96  3,12
Wzrost (cm) 135,74 28,09 68,5   189
Wiek wzrostowy (lata)  9,27  4,54  0,5    18
Wzrost (SD)  −0,96  1,58  −5,12  2,15
BMI (kg/m2) 17,6 3,9 11,4    34
BMI (SD)  −0,52  1,53  −6,64  3,54
Powierzchnia ciała (m2)  1,13  0,42  0,41  2,52
Obwód talii (cm) 63,1   12,6 41   110
Obwód talii (SD)  0,20  1,53  −3,96  5,57
Obwód biodra (cm)  70,32 15,05    43   122
Czas trwania PChN (lata)  5,46  5,05  −0,02  17,67
Tabela 2
Podstawowe dane kliniczne i parametry funkcji nerek w zależności od stadium PChN 
w badanej grupie 71 pacjentów
Parametr
Stadium PChN
1 + 2 3 4 5
Liczba pacjentów 11 19 17 24
Wiek (lata)  9,87  11,05  11,29  11,37
Wzrost (cm) 136,2 136,5 136,3 134,4
Masa ciała (kg)  40,9  34,4  38,1  31,5
Mocznik (mmol/l)  6,3  9,0  16,2  19,9
Kreatynina (μmol/l)  66,4 122,4   258 614,9
Cystatyna (mg/l)   0,95  1,64  2,64  5,4
eGFR kreatynina (ml/min/1,73 m2)  81,6  42,6  20,1  10,2
eGFR Filler (ml/min/1,73 m2) 108,7  59,5  31,9  16,3
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W tabeli 2 przedstawiono średnie wartości wieku, masy ciała, wzrostu, stężeń mocz-
nika, kreatyniny, cystatyny C i eGFR w zależności od stadium PChN.
Tabela 3
Podstawowe dane kliniczne i parametry funkcji nerek u dzieci z PChN w stadium 5 




Liczba pacjentów               14 5    10
Wiek (lata)  9,3  14,3 12,9
Wzrost (cm) 122,8 143,7 139,35
Wzrost (SD)  −1,82  −2,43  −1,55
Masa ciała (kg)  26,72  33,84  43,15
Masa ciała (SD)  −1,97  −3,33  −0,95
BMI (kg/ m2)  16,12  16,23  20,25
BMI (SD)  −0,85  −1,77  0,10
Mocznik (mmol/l)  15,4  17,1  8,2
Kreatynina (μmol/l) 644,2 634,5 76,8
Cystatyna (mg/l)  5,56  5,94  1,23
eGFR kreatynina (ml/min/1,73 m2)  10,0  11,0 74,7
eGFR Filler (ml/min/1,73 m2)  16,5  15,6 94,2
W trakcie obserwacji badaniami pierwszorazowymi objęto 14 dzieci dializowa-
nych otrzewnowo i pięcioro leczonych w programie przewlekłej hemodializotera-
pii. W pierwszym roku po przeszczepieniu nerki przebadano 10 pacjentów w wieku 
średnio 12,9 roku, ze wzrostem średnio −1,55 SD i eGFR według Schwartza 74,7 ml/
min/1,73 m2. W grupie dzieci dializowanych otrzewnowo średni wiek wynosił 9,3 roku, 
wzrost −1,82 SD, masa ciała −1,97 SD, a średnie stężenie cystatyny C 5,56 mg/l. Dzie-
ci hemodializowane były starsze (średni wiek 14,3 roku), wykazywały duży niedobór 
wzrostu (−2,43 SD), masy ciała (−3,33 SD) i BMI (−1,77 SD).
4.2.  Ocena częstości występowania uszkodzeń serca i naczyń 
u dzieci z przewlekłą chorobą nerek
4.2.1.  Rejestracja i analiza powikłań klinicznych o charakterze sercowo-naczyniowym 
oraz zgonów w badanej grupie dzieci
W trakcie obserwacji stwierdzono dwa zgony – u dziecka z kwasicą metylomalonową, 
żywionego pozajelitowo, u którego w przebiegu posocznicy wystąpiła niewydolność 
krążeniowo-oddechowa, oraz nagły zgon u dziewczynki dializowanej otrzewnowo.
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U 3,5-rocznego chłopca wykonano kompleksowe badania w lutym 2009 roku, 
stwierdzając: hipercholesterolemię (cholesterol całkowity 6,22 mmol/l) oraz znacz-
nego stopnia hipertriglicerydemię (8 mmol/l), obniżenie stężenia cholesterolu HDL 
(0,2 mmol/l) i wysokie stężenie cholesterolu LDL (2,95 mmol/l) oraz nadciśnienie tętni-
cze – CTK w pomiarze gabinetowym wynosiło 119/84, przekraczając znacznie 95. per-
centyl (110/66). W pozostałych badaniach laboratoryjnych nie stwierdzano istotnych 
odchyleń od normy. W badaniu echokardiografi cznym nie stwierdzono cech przerostu 
lewej komory serca (LVMI = 50,5 g/m2,7; 95. percentyl dla płci i wieku = 55,6 g/m2,7), 
frakcja wyrzutowa wynosiła 58,8%, a wskaźnik E/A 1,75. Po 3 miesiącach pacjent zo-
stał przyjęty w stanie ogólnym średnim, z dusznością, tachykardią. Z krwi wyhodowa-
no Enterococcus faecalis. Pomimo intensywnego leczenia stan pacjenta ulegał pogor-
szeniu i w trakcie zakładania dostępu naczyniowego doszło do zatrzymania krążenia 
i oddechu.
W badaniu poprzedzającym zgon o 10 miesięcy (grudzień 2009) u dziewczynki 
występowały czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego w postaci hipercholesterolemii 
(cholesterol całkowity 7,46 mmol/l) i dyslipidemii z obniżeniem stężenia cholestero-
lu HDL (0,66 mmol/l) i wysokim stężeniem LDL (4,26 mmol/l) oraz hipertriglicery-
demią (4,57 mmol/l). Zaburzeniom lipidowym towarzyszyło znaczne podwyższenie 
stężenia fi brynogenu – 7,8 g/l i związane z chorobą podstawową (zespół nerczycowy) 
istotne obniżenie stężenia albuminy w surowicy (13 g/l). W pomiarze gabinetowym 
CTK (średnia z 3 pomiarów) nie przekraczało 95. percentyla dla płci, wieku i wzrostu. 
W 24-godzinnym pomiarze ciśnienia tętniczego ładunek ciśnienia skurczowego i roz-
kurczowego przekraczał 50%, nie obserwowano spadku nocnego CTK. W pozostałych 
badaniach stwierdzano niedokrwistość ze stężeniem hemoglobiny 10,4 g/dl, zaburzenia 
elektrolitowe (hiperkaliemia 6,9 mmol/l, hipokalcemia 1,95 mmol/l), znacznego stopnia 
białkomocz (56 g/l). W badaniu dna oka nie stwierdzono zmian naczyniowych, w EKG 
− bez cech PLK. Badanie echokardiografi czne wykazało cechy przerostu lewej komory 
serca (LVMI = 52,7 g/m2,7). W trakcie dializoterapii wykonano obustronną nefrektomię, 
uzyskując normalizację stężenia białka całkowitego i albumin w surowicy oraz obniże-
nie cholesterolu całkowitego do 3,55 mmol/l, fi brynogenu do 3,4 g/l. Dziewczynka była 
leczona trzema lekami hipotensyjnymi, w tym inhibitorem konwertazy angiotensyny 
i β-blokerem. Dwa tygodnie po rutynowej wizycie kontrolnej w czasie drogi ze szkoły 
wystąpił nagły zgon.
W badanej grupie dzieci nie zarejestrowano zaburzeń rytmu i nie obserwowano za-
stoinowej niewydolności krążenia.
4.2.2. Ocena zmian strukturalnych i funkcjonalnych serca
4.2.2.1. EKG
W badaniu EKG cechy przerostu lewej komory serca stwierdzono jedynie u 6 pacjentów 
– u 4 dzieci bez PLK w badaniu echokardiografi cznym i jedynie u 2 z 15 ze stwierdzo-
nym przerostem w badaniu ECHO. 
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4.2.2.2. ECHO
4.2.2.2.1. Przerost lewej komory serca
Ze względu na stwierdzany u części pacjentów z PChN znaczny niedobór wzrostu dla 
każdego dziecka wyliczono wiek wzrostowy. Przerost mięśnia lewej komory serca 
(LVMI > 95. percentyla dla płci i wieku) wykazano u 34 z 71 pacjentów (48%), w tym 
przerost koncentryczny u 15 dzieci i ekscentryczny u 19. Dodatkowo u 9 pacjentów 
stwierdzono przebudowę koncentryczną LK. Przerost LK stwierdzono u 3 (27%) dzieci 
z przewlekłą chorobą nerek w stadium 1 + 2 (eGFR > 60 ml/min/1,73 m2), u 7 (37%) − 
w stadium 3, u 10 (59%) pacjentów z PChN w stadium 4 i u 14 (58%) w stadium 5 (dzieci 
dializowane). 
  Tabela 4
Podstawowe parametry mierzone w badaniu echokardiografi cznym u dzieci z PChN
Parametr średnia SD mediana 25 pc 75 pc min. maks.
Wiek (lata)  11,04  4,99 11,33  7,15  15,98  0,70  18,59
CI (l/min)  4,36  0,85  4,27  3,88  4,91  2,71  6,92
E/A  1,64  0,52  1,52  1,31  1,83  0,70  3,12
EF (%)  69,5  7,38   69,7 65,0  74,6 46,5 90,0
HR  90,66 17,50 91,90  77,00  102,00  48,80 148,00
IMT (mm)  0,05  0,01  0,05  0,04  0,06  0,04  0,07
IST (mm)  7,64  2,05  7,20  6,30  8,90  4,10  14,20
IST z-score   0,81  0,97  0,92  0,09  1,46  −1,27  3,77
LV IRT   0,06  0,08  0,05  0,05  0,06  0,00  0,70
LVDD (mm)  41,87 8,0  41,3 37,5  46,0 23,9 68,9
LVDD z-score   0,07  1,55  0,12  –0,50  0,73 −10,21  3,43
LVSD (mm)  25,5 5,2  24,4 22,4  28,7 15,4 39,6
LVPWT (mm)  7,23  1,98  7,00  5,50  8,50  3,90  13,40
LVPWT z-score  1,09  1,13  1,10  0,29  1,76  −2,22  4,13
LVM (g) 103,3  60,2  88,2 55,9 141,3 18,5  346,2
LVM (g/m2)  87,93 33,21 82,18  67,96  99,19  45,16 262,65
LVMass (g)  85,3  30,9  80,8 66,2  94,7 46,9   255,0
LVMI (g/m2,7)  43,63 16,85 39,62  32,62  49,52  22,69 126,83
A  61,6  17,6  59,2 50,6  72,8 30,3 117,0
A-DT  0,07  0,02  0,07  0,07  0,08  0,05  0,18
E-DT  0,15  0,07  0,14  0,12  0,16  0,10  0,71
E  94,0  18,5  94,1 81,1 107,0 55,7  130,0
SD-LVM  0,29  1,54  0,30  −0,82  1,03  −2,48  5,77
U dzieci z PChN nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy płcią a częstością wy-




Korelacja pomiędzy parametrami funkcji nerek a LVM (SD) i LVMI aktualne/95 pc 
oraz parametrami mierzonymi (LVEDD, IVS, LVFWT) wyrażonymi w z-score u dzieci z PChN









0,184 0,145 0,142 0,233 0,304
N = 71 N = 71 N = 71 N = 71 N = 71
p = 0,124 p = 0,228 p = 0,239 p = 0,05 p = 0,010
Kreatynina 
(μmol/l)
0,336 0,332 0,154 0,357 0,430
N = 71 N = 71 N = 71 N = 71 N = 71
p = 0,001 p = 0,005 p = 0,199 p = 0,002 p = 0,000
Cystatyna
(mg/l)
0,393 0,351 0,101 0,437 0,564
N = 60 N = 60 N = 60 N = 60 N = 60
p = 0,002 p = 0,006 p = 0,447 p = 0,001 p = 0,000
eGFR kreatynina
(ml/min/1,73 m2)
−0,269 −0,211 −0,199 −0,382 −0,325
N = 71 N = 71 N = 71 N = 71 N = 71
p = 0,023 p = 0,077 p = 0,095 p = 0,001 p = 0,006
eGFR Filler
(ml/min/1,73 m2)
−0,385 −0,322 −0,119 −0,452 −0,465
N = 60 N = 60 N = 60 N = 60 N = 60
p = 0,003 p = 0,013 p = 0,368 p = 0,000 p = 0,000
W badanej grupie dzieci nie stwierdzono korelacji pomiędzy masą lewej komory 
wyrażoną w SD (LVM SD) i stosunkiem indeksu masy lewej komory serca do 95. per-
centyla dla LVMI dla danego dziecka (LVMI aktualne/95. pc) a stężeniem mocznika. 
LVM SD korelowało istotnie ze stężeniami kreatyninyi cystatyny oraz ujemnie z eGFR 
wyliczanym ze wzoru Schwartza i Fillera, natomiast LVMI aktualne/95pc ze stężenia-
mi kreatyniny i cystatyny i ujemnie z eGFR według Schwartza. Wykazano istotną sta-
tystycznie zależność pomiędzy grubością przegrody międzykomorowej i wolnej tylnej 
ściany LK (wyrażonymi w z-score) i parametrami funkcji nerek. Grubość ścian LK ko-
relowała dodatnio ze wzrostem stężenia mocznika, kreatyniny i cystatyny C i ujemnie 
z eGFR. Parametry funkcji nerek nie korelowały istotnie z rozkurczowym wymiarem 




















Ryc. 3. LVMI w zależności od stadium PCh N (grupa 1: GFR > 60, grupa 2: GFR = 30–59, gru-
pa 3: GFR = 15–29 ml/min/1,73 m2, grupa 4 – dzieci dializowane, grupa 5 – dzieci po prze-
szczepieniu nerki)
Na rycinie 3 przedstawiono średnie wartości LVMI w zależności od stadium PChN 
i metody leczenia nerkozastepczego. 
Tabela 6




pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
CI (l/min)  4,37  0,88  4,35  0,83  0,9137
E/A  1,67  0,55  1,60  0,48  0,5411
EF (%) 70,45  7,10 68,51  7,64  0,2722
HR 93,77 16,80 87,27 17,85  0,1186
IMT (mm)  0,05  0,01  0,05  0,01  0,7663
IST (mm)  6,78  1,66  8,57  2,04  0,0001
IST z-score  0,41  0,72  1,26  1,02  0,0001
LV IRT  0,05  0,01  0,07  0,12  0,3190
LVDD (mm) 39,32  6,51 44,64  8,71  0,0045
LVDD z-score −0,18  0,61  0,35  2,13  0,1534
LVSD (mm) 23,78  4,24 27,34  5,61  0,0034
PWT(mm)  6,38  1,57  8,16  1,97 < 0,0001
PWT z-score  0,64  0,75  1,58  1,27  0,0003
LVM (g) 78,07 38,62 130,67 67,69  0,0001
LVM (g/m2) 69,25 12,30 108,26 36,84 < 0,0001
LVMI (g/m2,7) 34,36  8,00  53,71 18,20 < 0,0001
A 60,48 14,92  62,78 20,29  0,5849
E-AT  0,07  0,01  0,08  0,02  0,3979
E-DT  0,14  0,03  0,16  0,10  0,2469
E 95,22 16,51  92,68 20,61  0,5661
RR  0,68  0,15  0,68  0,19  0,9356
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W grupie dzieci z PLK stwierdzono znamiennie większą grubość przegrody mię-
dzykomorowej (8,6 vs 6,8 mm; p = 0,0001), tylnej ściany LK (8,2 vs 6,4 mm; p < 0,000) 
i masę LK wyrażoną w gramach (130,7 vs 78,1 g; p = 0,0001), indeksowanej do po-
wierzchni ciała (108,3 vs 69,3 g/m2; p < 0,0001) i wzrostu (53,7 vs 34,4 g/m2,7; p < 0,0001) 
oraz zwiększony wymiar światła LK w skurczu (27,3 vs 23,8 mm; p = 0,0034) i rozkur-
czu (44,6 vs 39,3 mm; p = 0,0045).
LVMI korelował istotnie ze wskaźnikiem sercowym (R = 0,303; p = 0,01).
Tabela 7
Analiza jednoczynnikowa wpływu badanych czynników ryzyka na rozwój PLK 
u dzieci z PChN
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
BMI (kg/m2)  16,7  2,6  18,6   4,8 0,039
Albumina (g/l)  45,4  3,4   41,48   8,3 0,013
oxLDL (U/l)  78,3  26,1  93,3  28,8   0,03
Trombomodulina (ng/ml)   8,9  3,7  12,9   5,2 0,000
HDL (mmol/l)   1,5  0,4    1,14   0,46 0,001
Ca (mmol/l)   2,47  0,1   2,36   0,29   0,03
SCTK-24 (mm Hg) 109 12 119 13 0,001
RCTK-24 (mm Hg)  65  8  73 13 0,009
MAP-24 (mm Hg)  81  9  89 12 0,004
Stwierdzono, że istotnymi czynnikami ryzyka PLK (w analizie jednoczynnikowej) 
są: występowanie nadciśnienia, wartość wskaźnika BMI oraz stężenia we krwi: chole-
sterolu HDL, oxLDL, trombomoduliny, BNP, Ca całkowitego oraz albuminy. Zmienne 
te zostały w dalszej części analizy włączone do modelu wieloczynnikowej regresji logi-
stycznej. Regresja logistyczna była zastosowana w celu oceny ilorazu szans wystąpienia 
PLK, z uwzględnieniem wymienionych powyżej czynników ryzyka.
Stwierdzono, że niezależnymi czynnikami ryzyka PLK były jedynie (tab. 8):
• otyłość (ryzyko zwiększa się o około 1,5 raza wraz z każdym SD wartości BMI), 
• zaburzenia lipidowe (ryzyko zwiększa się o 1,25 razy wraz ze zmniejszeniem się 
o 0,1 mmol/l stężenia cholesterolu HDL).
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Tabela 8
Analiza regresji wieloczynnikowej – iloraz szans wystąpienia PLK 
w zależności od stwierdzanych czynników ryzyka w analizie jednoczynnikowej
Czynnik ryzyka OR 95% CI p
Nadciśnienie (tak/nie) 1,63 0,37−8,2 0,5
BMI (1 SD) 1,64 1,07−2,83   0,03
Albumina (1 g/l) 0,89 0,74−1,05 0,2
Ca (0,1 mmol/l) 1,03 0,51−1,74 0,9
Cholesterol HDL (0,1 mmol/l)  0,8 0,65−0,94   0,01
oxLDL (1 U/l) 1,01 0,98−1,05 0,5
Trombomodulina (1 ng/ml) 1,19 0,99−1,49   0,08
Zwiększone stężenie BNP (tak/nie) 3,58 0,66−26   0,15
4.2.2.2.2. Dysfunkcja skurczowa
W badanej grupie pacjentów nie obserwowano zaburzeń funkcji skurczowej serca wyra-
żonej obniżeniem frakcji wyrzutowej lub zaburzeniami kurczliwości ścian lewej komo-
ry serca w badaniu echokardiografi cznym. Obniżenie FS < 28% stwierdzono u 3 dzieci 
z zaawansowaną chorobą nerek (w fazie schyłkowej niewydolności nerek).
4.2.2.2.3. Dysfunkcja rozkurczowa
Do oceny zaburzeń aktywnej relaksacji lewej komory serca służy pomiar czasu trwania 
relaksacji izowolumetrycznej (isovolumetric relaxation time – IRT), ilorazu E/A i czasu 
deceleracji. Zmniejszenie szybkości napełniania lewej komory serca na skutek wolniej-
szego spadku ciśnienia w komorze powoduje wydłużenie IRT i czasu deceleracji wczes-
nego napływu (E-DT) oraz zmniejszenie wskaźnika E/A.
W obserwowanej grupie dzieci z upośledzoną funkcją nerek stwierdzono przedłuże-
nie czasu relaksacji izowolumetrycznej u 24 pacjentów (32,4%), a przedłużenie E-DT aż 
u 70 z 71 dzieci. Obniżony wskaźnik E/A (< 1) stwierdzono jedynie u 3 dzieci dializo-
wanych z grupy 54 pacjentów poddanych badaniu echokardiografi cznemu w pierwszym 
roku obserwacji. W kolejnym roku obserwacji obniżenie wskaźnika E/A utrzymywało 
się u jednego pacjenta poddawanego hemodializie, u jednego dziecka uległo norma-
lizacji, a trzeci pacjent zakończył badanie z powodu przeszczepienia nerki i zmiany 
ośrodka. U pozostałych pacjentów w drugim roku obserwacji E/A wynosiło powyżej 1. 
W kolejnej (III) turze badania obniżenie E/A stwierdzono u 2 dziewczynek – u pacjent-
ki po przeszczepieniu nerki (u której w poprzednim roku wystąpiła normalizacja E/A) 
i u dziewczynki z PChN w stadium 4 poddanej pierwszorazowemu badaniu.
4.2.3.  Ultrasonografi czna ocena grubości błony wewnętrznej i środkowej tętnicy szyjnej 
W I turze badania grubość błony wewnętrznej i środkowej tętnicy szyjnej (IMT) oce-
niono u 41 pacjentów. Średnie IMT w badanej grupie wyniosło 0,495 cm, co przekracza 
średnie wartości w grupach dzieci zdrowych w badaniach opublikowanych przez Jour-
dan i Jarvisalo [71, 140]. 
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Nie stwierdzono różnic w częstości występowania pogrubienia IMT w zależności od 
stadium PChN. Ocenę grubości IMT utrudnia brak norm dla dzieci młodszych. Jourdan 
i wsp. przebadali grupę dzieci polskich i niemieckich w wieku od 10. roku życia. W ba-
danej grupie średni wiek wynosił 10,9 roku, a średni wiek wzrostowy 8,7 roku, co mo-
gło mieć wpływ na analizowany parametr. W grupie dzieci z przerostem IMT (N = 22) 
wzrost wyrażony w SD był istotnie niższy (−1,5 vs −0,4; p = 0,042). Nie znaleziono 
korelacji pomiędzy IMT a wiekiem (r = 0,039; p = 0,8), parametrami antropometrycz-
nymi: wzrostem w SD (r = −0,65; p = 0,69), masą ciała w SD (r = −0,59; p = 0,7) i funk-
cją nerek: stężeniem cystatyny C (r = −0,16; p = 0,337), eGFR (r = −0,7; p = 0,9) oraz 
podstawowymi badaniami biochemicznymi. Z badań dodatkowych − IMT korelowało 
słabo ze stężeniem kwasu moczowego (r = 0,186; p = 0,045) i aktywnością czynnika 
von Willebranda (r = 0,193; p = 0,045).
4.2.4. Rejestracja EKG metodą Holtera
W I turze badania wykonano 34 badania holterowskie EKG – u 31 pacjentów zapis był 
w normie. U jednego dziecka wystąpiły 3 pobudzenia dodatkowe komorowe, u kolejne-
go 2, a u trzeciego pacjenta 8, w tym jedna salwa z 4 pobudzeń i pojedyncze pobudzenia 
nadkomorowe (177 w ciągu doby). 
4.2.5. Ocena dna oka
Zmiany naczyniowe na dnie oka stwierdzono w kolejnych latach badania u 6, 10 i 8 pac-
jentów. Jedynie u 2 pacjentów w trzecim roku badania stwierdzono zmiany okresu II 
według Keitha, Wegenera i Barkera, w pozostałych przypadkach stwierdzono zmiany 
okresu I.
4.3.  Analiza wybranych klasycznych czynników ryzyka rozwoju zaburzeń 
układu sercowo-naczyniowego u dzieci z przewlekłą chorobą nerek
4.3.1.  Rejestracja wartości ciśnienia tętniczego metodą klasyczną 
i 24-godzinnego ambulatoryjnego pomiaru ciśnienia (ABPM)
W pomiarach gabinetowych wartości skurczowego ciśnienia tętniczego przekraczają-
ce 95. percentyl dla płci, wieku i wzrostu stwierdzono u 11 pacjentów (17,2%), a roz-
kurczowego CTK u 24 dzieci (37,5%). Nadciśnienie tętnicze na podstawie pomiarów 
gabinetowych rozpoznano u 26 pacjentów (40,6%). Z powodu braku norm dla pomia-
rów 24-godzinnych u dzieci ze wzrostem poniżej 120 cm ocena występowania nadciś-
nienia tętniczego na podstawie MAP była możliwa u 39 pacjentów – NT stwierdzono 
u 11 dzieci (28%). Ładunek ciśnienia tętniczego skurczowego (SCTK) i rozkurczowego 
(RCTK) wyliczono dla 64 pacjentów. Na podstawie ładunku SCTK i/lub RCTK prze-
kraczającego 30% pomiarów NT stwierdzono u 32 dzieci (50%) – z tej grupy u 19 dzieci 
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ładunek CTK przekraczał 50%. W grupie 29 dzieci liczba pomiarów skurczowego CTK 
powyżej 95. percentyla dla płci, wieku i wzrostu przekroczyła próg 30%, a u 19 dzieci 
próg 50%. Ładunek RCTK powyżej 30% stwierdzono u 23 dzieci, a powyżej 50% u 12 
pacjentów. Pięćdziesięciu trzech pacjentów było leczonych lekami obniżającymi CTK: 
jeden lek otrzymywało 22 pacjentów, 2 leki – 19, 3 leki – 10 i 4 leki − dwoje dzieci.
Tabela 9
Ciśnienie tętnicze krwi w pomiarach gabinetowych i pomiarze 24-godzinnym 
wyrażone w wartościach mierzonych i SD w grupie dzieci z PChN
Parametr N średnia SD min. maks.
SCTK (mm Hg) 71 115,38 15,73 84,00 152,00
RCTK (mm Hg) 71  69,72 12,63 34,00 103,00
SD – SCTK 64  0,13  1,65 −3,81  4,13
SD – RCTK 64  1,41  1,42 −2,94  4,76
SCTK-24 godz. (mm Hg) 65 113,77 13,15 81,00 149,00
RCTK-24 godz. (mm Hg) 65  68,98 11,38 48,00 107,00
MAP-24 godz. (mm Hg) 65  84,86 11,12 61,00 120,00
HR 59  89,81 13,67 63,00 131,00
dzień SCTK (mm Hg) 65 118,08 13,31 83,00 153,00
dzień RCTK (mm Hg) 65  72,83 11,19 50,00 111,00
dzień MAP (mm Hg) 65  88,55 10,92 63,00 124,00
dzień HR 65  94,37 14,44 55,00 139,00
noc SCTK (mm Hg) 64 103,89 12,87 76,00 143,00
noc RCTK (mm Hg) 64  60,55 12,25 40,00  99,00
noc MAP (mm Hg) 64  77,09 11,63 54,00 113,00
noc HR 64  77,39 13,53 48,00 118,00
Tabela 10
Ciśnienie tętnicze krwi w pomiarze 24-godzinnym wyrażone w SD i ładunek CTK 
w grupie dzieci z PChN
Parametr N średnia SD min. maks.
SD – SCTK-24 godz. 39   0,12   2,04 –5,15    5,23
SD – RCTK-24 godz. 39   0,52   2,48 –4,47    7,03
SD – MAP-24 godz. 39   0,80   2,38 –4,20     8,16
SD − SCTK dzień 39   0,06   1,96 –5,00     4,98
SD − RCTK dzień 39   0,29   2,27 –3,75    7,47
SD − MAP dzień 39   0,53   2,08 –4,15    7,11
SD − SCTK noc 39    0,33   1,97 –4,43     6,23
SD − RCTK noc 39        0,64   2,03 –5,31    5,48
SD − MAP noc 39        1,11   2,28 –3,46    8,68
Ładunek SCTK (%) 64 36 32 0 100
Ładunek RCTK (%) 64 30 31 0 100
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Tabela 11
Korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i wartościami CTK 

























0,0529 0,1560 0,0056 0,0165 0,0159 0,0325 0,0290 0,0346
p = 0,67 p = 0,20 p = 0,972 p = 0,92 p = 0,92 p = 0,84 p = 0,86 p = 0,83
Kreatynina
(μmol/l)
0,2280 0,1846 0,5078 0,6472 0,6176 0,5126 0,6760 0,6357
p = 0,062 p = 0,132 p = 0,001 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,001 p = 0,000 p = 0,000
Cystatyna C
(mg/l)
0,1970 0,1923 0,2720 0,4997 0,4432 0,2837 0,5216 0,4653
p = 0,15 p = 0,16 p = 0,12 p = 0,003 p = 0,009 p = 0,104 p = 0,002 p = 0,006
eGFR kreatynina
(ml/min/1,73 m2)
−0,1547 −0,1573 −0,2094 −0,3417 −0,3105 −0,2532 −0,3623 −0,3397
p = 0,21 p = 0,20 p = 0,19 p = 0,03 p = 0,05 p = 0,12 p = 0,02 p = 0,03
eGFR Filler
(ml/min/1,73 m2)
−0,0299 −0,1017 −0,1007 −0,3010 −0,2664 −0,1594 −0,3279 −0,3181
p = 0,828 p = 0,46 p = 0,57 p = 0,08 p = 0,128 p = 0,368 p = 0,058 p = 0,067
Ciśnienie tętnicze krwi w pomiarze 24-godzinnym w sposób istotny korelowało 
z postępem przewlekłej niewydolności nerek w badanej grupie dzieci. Wykazano istot-
ne statystycznie korelacje pomiędzy stężeniem kreatyniny i wartościami CTK wyra-
żonymi w SD: SCTK z 24 godzin (r = 0,5078; p = 0,001), RCTK-24 godz. (r = 0,6472; 
p = 0,000), MAP-24 godz. (r = 0,6176; p = 0,000), SCTK-dzień (r = 0,5126; p = 0,001), 
RCTK-dzień (r = 0,6760; p = 0,000), SCTK-noc (r = 0,5370; p = 0,000), RCTK-noc 
(r = 0,6105; p = 0 ,000) i MAP-noc (r = 0,6138; p = 0,000). Stężenie cystatyny C kore-
lowało znamiennie z RCTK (SD)-24 godz. (r = 0,4997; p = 0,003), MAP (SD)-24 godz. 
(r = 0,4432; p = 0,009), RCTK (SD)-dzień (r = 0,5216; p = 0,002), MAP (SD)-dzień 
(r = 0,4653; p = 0,006), RCTK (SD)-noc (r = 0,5123; p = 0,002) i MAP (SD)-noc 
(r = 0,4743; p = 0,005).
Tabela 12
Korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i wartościami ciśnienia tętniczego 

















0,0194 0,0450 0,0073 0,0043 0,0133
p = 0,906 p = 0,783 p = 0,964 p = 0,973 p = 0,916
Kreatynina 
(μmol/l)
0,5370 0,6105 0,6138 0,3060 0,3835
p = 0,000 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,012 p = 0,001
Cystatyna
(mg/l)
0,3244 0,5123 0,4743 0,2205 0,3494
p = 0,061 p = 0,002 p = 0,005 p = 0,106 p = 0,009
eGFR kreatynina
(ml/min/1,73 m2)
−0,1791 −0,3024 −0,2629 −0,1996 −0,2218
p = 0,269 p = 0,058 p = 0,101 p = 0,108 p = 0,074
eGFR Filler
(ml/min/1,73 m2)
−0,1124 −0,3120 −0,2381 −0,1812 −0,2165
p = 0,527 p = 0,072 p = 0,175 p = 0,186 p = 0,112
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Ładunek ciśnienia tętniczego skurczowego korelował istotnie ze stężeniem kre-
atyniny (r = 0,3060; p = 0,012), a ciśnienia rozkurczowego ze stężeniem kreatyniny 
(r = 0,3835; p = 0,001) i cystatyny C (r = 0,3494; p = 0,009).
Tabela 13
Wartości ciśnienia tętniczego (w SD) i akcji serca w badaniu gabinetowym i 24-godzinnym 
w grupie dzieci z PChN i przerostem lewej komory serca oraz w grupie bez PLK
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez przerostu LK Z przerostem LK
średnia SD średnia SD
SD − SCTK −0,03  1,58  0,28  1,72 0,456
SD − RCTK  1,46  1,50  1,35  1,37 0,757
HR 90,90 14,59 88,77 12,89 0,554
SD – SCTK-24 −0,72  1,94  0,99  1,80 0,007
SD – RCTK-24 −0,44  1,93  1,52  2,64 0,011
















* p < 0,01
* * *
RCTK SCTK-24 godz. RCTK-24 godz. MAP-24 godz.
Bez PLK           PLK
Ryc. 4. Wartości ciśnienia tętniczego w badaniu gabinetowym i 24-godzinnym w grupie dzieci 
z PChN i PLK oraz w grupie bez PLK
Ciśnienie tętnicze w pomiarach klinicznych nie różniło się u dzieci z PLK i bez PLK. 
Stwierdzono natomiast istotne różnice pomiędzy grupami dla wartości CTK w badaniu 
24-godzinnym. Dzieci, u których doszło do rozwoju PLK, miały znacząco wyższe skur-
czowe ciśnienie tętnicze (118,8 vs 108,8; p = 0,0016), rozkurczowe CTK (72,7 vs 65,4; 
p = 0,0093) i MAP (88,8 vs 81; p = 0,004). Istotne różnice między grupami stwierdzono 

















* p < 0,01
*
5&7.G]LHĔ RCTK-noc0$3G]LHĔ SCTK-noc MAP-noc
* * * *
Bez PLK           PLK
Ryc. 5. Wartości ciśnienia tętniczego w ciągu dnia i nocy w badaniu 24-godzinnym w grupie 


















Bez PLK           PLK * p < 0,01
SCTK-24 godz. RCTK-24 godz.
* *
Ryc. 6. Ładunek skurczowego (SCTK) i rozkurczowego (RCTK) ciśnienia tętniczego w bada-
niu 24-godzinnym w grupie dzieci z PChN i PLK oraz w grupie bez PLK
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Tabela 14
Wartości CTK (wyrażone w SD) i akcji serca w ciągu dnia i nocy w ABPM w grupie dzieci 
z PChN i PLK oraz w grupie bez PLK
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez przerostu LK Z przerostem LK
średnia SD średnia SD
HR dzień 96,48 14,34 92,19 14,44 0,233
SD − SCTK dzień −0,82  1,84  0,98  1,66 0,003
SD – RCTK dzień −0,63  1,62  1,27  2,49 0,007
SD – MAP dzień −0,34  1,62  1,44  2,15 0,006
HR noc 79,03 14,34 75,65 12,62 0,321
SD − SCTK noc −0,43  1,80  1,14  1,85 0,010
SD − RCTK noc −0,16  1,73  1,48  2,03 0,010
SD – MAP noc   0,25  1,71  2,02  2,49 0,013
W grupie dzieci z przerostem LK stwierdzono istotnie wyższe wartości CTK w cią-
gu dnia: dla SCTK (124 vs 113 mm Hg; p = 0,0005), RCTK (77 vs 69; p = 0,0049) 
i MAP (93 vs 85; p = 0,0021) oraz w ciągu nocy: SCTK (109 vs 99; p = 0,0013), RCTK 
(65 vs 57; p = 0,0108) i MAP (81 vs 73; p = 0,0076) (ryc. 5). Istotne różnice między gru-
pami stwierdzono również dla wartości CTK (z dnia i nocy) wyrażonych w SD (tab. 14). 
Dzieci z PLK cechowała znamiennie wyższa procentowa zawartość pomiarów SCTK 
i RCTK powyżej 95. percentyla dla płci, wieku i wzrostu.
U dzieci z PChN i nadciśnieniem tętniczym rozpoznanym na podstawie ładunku 
CTK znamiennie częściej niż u dzieci bez NT występował przerost lewej komory serca 
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Ryc. 7. Zależność pomiędzy LVMI i średnim ciśnieniem tętniczym (SD) w pomiarze 24-godzin-
















Ryc. 8. Zależność pomiędzy LVMI i średnim ciśnieniem tętniczym (MAP) w pomiarze 24-go-
dzinnym u dzieci z PChN: r = 0,51084
Dla wszystkich ocenianych pomiarów potwierdzono istotną korelację pomiędzy 
















Ryc. 9. Zależność pomiędzy LVMI a MAP (SD) w ciągu dnia w pomiarze 24-godzinnym u dzie-
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Ryc. 10. Zależność pomiędzy LVMI a MAP (SD) w ciągu nocy w pomiarze 24-godzinnym 















Ryc. 11. Zależność pomiędzy LVMI a ciśnieniem rozkurczowym (SD) w ciągu dnia w pomia-
rze 24-godzinnym u dzieci z PChN: r = 0,52998
W grupie dzieci z PChN stwierdzono znamienną statystycznie korelację pomiędzy 
















Ryc. 12. Zależność pomiędzy LVMI a ciśnieniem rozkurczowym (SD) w ciągu nocy w pomia-
rze 24-godzinnym u dzieci z PChN: r = 0,52441
4.3.2. Cholesterol całkowity oraz frakcje LDL, HDL i triglicerydy
Tabela 15
Stężenia frakcji cholesterolu i triglicerydów w badanej grupie dzieci z PChN
Parametr n średnia SD min. maks.
Cholesterol c. (mmol/l) 70 5,01 1,30 2,98 9,65
TGL (mmol/l) 70 1,95 1,31 0,52 8,00
LDL (mmol/l) 70 2,62 0,85 0,77 4,86
HDL (mmol/l) 70 1,32 0,46 0,20 2,70
Podwyższone stężenie cholesterolu całkowitego (> 5,2 mmol/l) obserwowano
u 25 dzieci (35,7%), LDL > 2,6 mmol/l u 30 pacjentów, LDL > 3,4 mmol/l u 12, TGL >
1,7 mmol/l u 28 pacjentów, a obniżone stężenie cholesterolu HDL wykazano u 20 dzieci.
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Tabela 16
Korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i stężeniami cholesterolu całkowitego, 













−0,0593 0,1021 −0,1910 −0,1731
p = 0,618 p = 0,390 p = 0,106 p = 0,143
Kreatynina 
(μmol/l)
0,1743 0,2168 –0,2128 –0,0330
p = 0,140 p = 0,065 p = 0,071 p = 0,781
Cystatyna 
(mg/l)
0,2489 0,3357 –0,1510 0,0879
p = 0,057 p = 0,009 p = 0,253 p = 0,508
eGFR kreatynina 
(ml/min/1,73 m2)
−0,1464 −0,2970 0,2283 −0,0057
p = 0,217 p = 0,011 p = 0,052 p = 0,962
eGFR Filler 
(ml/min/1,73 m2)
−0,1135 −0,3875 0,3005 −0,0115
p = 0,392 p = 0,002 p = 0,021 p = 0,931
U dzieci z PChN stwierdzono istotną statystycznie korelację pomiędzy stęże-
niem TGL i cystatyny C (r = 0,3357; p = 0,009) oraz eGFR liczonym metodą Fillera 
(r = −0,3875; p = 0,002). Stężenie cholesterolu HDL korelowało znamiennie z eGFR 
wg Fillera (r = 0,3005; p = 0,021).
Tabela 17
Stężenia cholesterolu całkowitego, TGL, HDL i LDL w grupach dzieci bez PLK i z PLK
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
Cholesterol całkowity (mmol/l) 4,87 1,11 5,16 1,48 0,354
HDL (mmol/l) 1,49 0,39 1,15 0,46 0,001
LDL (mmol/l) 2,48 0,89 2,77 0,79 0,155
TGL (mmol/l) 1,69 0,99 2,17 1,5 0,108
W grupie dzieci z przerostem lewej komory serca wykazano znamiennie niższe stę-
żenie cholesterolu HDL (1,15 vs 1,49 mmol/l; p = 0,001). Nie stwierdzono istotnych 
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Ryc. 13. Stężenie HDL w zależności od stadium PChN (grupa 1: GFR > 60, grupa 2: GFR = 30–
–59, grupa 3: GFR = 15–29 ml/min/1,73 m2, grupa 4 – dzieci dializowane, grupa 5 – dzieci po 
przeszczepieniu nerki)
Na rycinie 13 przedstawiono średnie wartości stężenia cholesterolu HDL w bada-
nych grupach dzieci w zależności od stadium PChN.
Tabela 18
Częstość występowania określonych zaburzeń lipidowych w zależności od obecności 
lub braku PLK u dzieci z PChN
Parametr bez PLK z PLK p
Chol. c. > 5,2 mmol/l 10 (40%) 15 (60%) 0,4556
HDL < 1,1 mmol/l 4 (20%) 16 (80%) 0,0013
LDL > 2,6 mmol/l 14 (46,7%) 16 (53,3%) 0,2129
LDL > 3,4 mmol/l 4 (33,3%) 8 (66,7%) 0,1005
TGL > 1,7 mmol/l 12 (43%) 16 (57%) 0,3296
W grupie dzieci z PLK nie stwierdzono częstszego występowania podwyższonego 
stężenia cholesterolu całkowitego (p = 0,4556).
Dla częstości występowania obniżonego stężenia cholesterolu HDL stwierdzono zna-
mienne statystycznie różnice pomiędzy grupami dzieci z PLK i bez PLK (p = 0,0013). 
W grupie dzieci z PLK nie stwierdzono częstszego występowania zaburzeń lipidowych 
w postaci podwyższonego powyżej zalecanego stężenia cholesterolu LDL (p = 0,2129) 





















Ryc. 14. Zależność pomiędzy LVM w SD a stężeniem HDL w surowicy w grupie dzieci z PChN
Wykazano istotną ujemną korelację pomiędzy masą LK wyrażoną w SD a stężeniem 
HDL (r = −0,389; p = 0,000).
4.4.  Analiza wybranych czynników ryzyka rozwoju zaburzeń układu 
sercowo-naczyniowego związanych z przewlekłą chorobą nerek
4.4.1. Analiza markerów dysfunkcji śródbłonka u dzieci z przewlekłą chorobą nerek
Tabela 19
Stężenia parametrów opisujących dysfunkcję śródbłonka  w badanej grupie 71 dzieci z PChN
Parametr n średnia SD min. maks.
ADMA (μmol/l) 60  1,11 0,34   0,47  1,89
Trombomodulina (ng/ml) 66  10,87 4,90   3,46  25,65
ICAM (ng/ml) 58 342,3 86,8 200 584,6
Cz. von Willebranda (%) 65  81,6 24,8  56,4 129,6
W tabeli 19 przedstawiono uzyskane wartości stężeń ADMA, trombomoduliny, 
ICAM i czynnika von Willebranda w badanej grupie dzieci z PChN. Stężenie ADMA 
powyżej normy podanej przez producenta (0,4−0,75 μmol/l) stwierdzono u 49 (81,7%) 




Korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i wybranymi wynikami badań biochemicznych 













0,5044 0,0382 0,3864 –0,1652
N = 70 N = 69 N = 64 N = 62
p = 0,000 p = 0,755 p = 0,002 p = 0,199
Kreatynina 
(μmol/l)
0,7408 0,2055 0,3956 0,0994
N = 70 N = 69 N = 64 N = 62
p = 0,000 p = 0,090 p = 0,001 p = 0,442
Cystatyna 
(mg/l)
0,7753 0,2248 0,4214 0,2548
N = 57 N = 56 N = 51 N = 49
p = 0,000 p = 0,096 p = 0,002 p = 0,077
eGFR kreatynina 
(ml/min/1,73 m2)
−0,6452 −0,2764 −0,2498 0,0929
N = 70 N = 69 N = 64 N = 62
p = 0,000 p = 0,022 p = 0,046 p = 0,472
eGFR Filler 
(ml/min/1,73 m2)
−0,6241 −0,2059 −0,2613 −0,0138
N = 57 N = 56 N = 51 N = 49
p = 0,000 p = 0,128 p = 0,064 p = 0,925
Wykazano bardzo silną dodatnią korelację pomiędzy stężeniami trombomoduliny 
a stężeniami mocznika (r = 0,5; p = 0,000), kreatyniny (r = 0,74; p = 0,000), cystatyny C 
(r = 0,775; p = 0,000) i ujemną z eGFR wg Schwartza (r = –0,645; p = 0,000) i Fillera 
(r = –0,624; p = 0,000). Stężenie czynnika von Willebranda korelowało istotnie ujemnie 
z eGFR wyliczanym ze stężenia surowiczego kreatyniny (r = –0,276; p = 0,02). Stężenie 
ADMA korelowało znamiennie ze stężeniem mocznika (r = 0,386; p = 0,002), kreatyni-
ny (r = 0,396; p = 0,001), cystatyny C (r = 0,42; p = 0,002) i ujemnie z eGFR wg Schwart-
za (r = –0,25; p = 0,046). Nie stwierdzono istotnych zależności pomiędzy parametrami 
funkcji nerek a stężeniem ICAM.
Na rycinie 15 przedstawiono średnie wartości stężeń trombomoduliny w zależności 
od stadium PChN. Najwyższe średnie stężenia trombomoduliny obserwowano w grupie 
dzieci dializowanych. W grupach dzieci z PChN w stadium 4 i u dzieci dializowanych 
stwierdzono tendencję do wyższych średnich stężeń czynnika von Willebranda w po-


























Ryc. 15. Stężenie trombomoduliny w zależności od stadium PChN (grupa 1: GFR > 60, gru-
pa 2: GFR = 30–59, grupa 3: GFR = 15–29 ml/min/1,73 m2, grupa 4 – dzieci dializowane, gru-
pa 5 – dzieci po przeszczepieniu nerki)
Tabela 21
Stężenia wybranych markerów dysfunkcji śródbłonka w grupie dzieci z PChN i PLK 
oraz w grupie bez PLK
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
ADMA (μmol/l)   1,13  0,34   1,09  0,35 0,595
Cz. von Willebranda (%)  80,5 24,32  82,7 25,68 0,722
ICAM (ng/ml) 344,3   82,6 340,4   91,8 0,865
Trombomodulina (ng/ml)   8,91  3,67   12,94  5,24 0,000
W grupie dzieci z PLK stwierdzono znamiennie wyższe stężenie trombomoduliny 
(12,94 vs 8,91 ng/ml; p = 0,000). Nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy grupami 
dzieci z PLK i bez PLK dla stężenia ADMA (1,09 vs 1,13 μmol/l), czynnika von Wille-
branda (82,7 vs 80,5%) i stężenia ICAM (340,37 vs 344,29 ng/ml).
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4.4.2. Ocena aktywności nieswoistego stanu zapalnego
W badaniu oznaczano hsCRP jako jeden z uznanych nowych czynników ryzyka serco-
wo-naczyniowego z określonym zakresem wartości prawidłowych (< 1 mg/l). Średnie 
stężenie hsCRP wynosiło 983,74 ± 2230,7 ng/ml. W badanej grupie dzieci nie stwier-
dzono istotnej zależności pomiędzy stężeniem hsCRP i parametrami funkcji nerek: stę-
żeniem mocznika (r = 0,1172; p = 0,334), kreatyniny (r = 0,0348; p = 0,775), cystatyny C 
(r = 0,2311; p = 0,084), wartością eGFR wyliczaną ze stężenia kreatyniny (r = –0,1136; 
p = 0,349) i wartością eGFR liczoną wzorem Fillera (r = –0,2125; p = 0,113).
Stężenie hsCRP nie różniło się pomiędzy grupami dzieci z PLK i bez PLK (0,960 
vs 1; p = 0,9330). Podwyższone stężenie hsCRP > 3 mg/l stwierdzono u trojga dzieci 
z badanej grupy (w tym u dwojga dzieci dializowanych), a wartości pośrednie (od 1 do 
3 mg/l) u czworga pacjentów.
Średnie stężenie fi brynogenu w badanej grupie dzieci z PChN wynosiło 3,45 
± 1,35 g/l. Podwyższone stężenie fi brynogenu (> 3,5 g/l) stwierdzono u 24 dzieci 
(33,8%). Nie wykazano istotnych różnic w stężeniu fi brynogenu pomiędzy grupami 
dzieci z PLK i bez PLK (3,51 vs 3,39 g/l; p = 0,727). W grupie dzieci z przerostem 
LK nie stwierdzono częstszego występowania podwyższonego stężenia fi brynogenu 
(41,2 vs 58,8%; p = 0,2226).
4.4.3. Ocena efektu stresu oksydacyjnego
Do oceny stresu oksydacyjnego zastosowano oznaczenia stężenia oxLDL jako efektu 
oksydacji lipidów i stężenia grup karbonylowych powstających w wyniku oksydacji 
białek.
Tabela 22
Uzyskane wartości pomiarowe stężeń oksydowanych LDL i grup karbonylowych
u dzieci z PChN
Parametr n średnia SD mediana 25 pc 75 pc min. maks.
oxLDL (U/l) 65 85,35 28,41 84,42 67,40 102,99 0,00 176,14
Grupy karbonylowe 
(nmol/mg) 54  1,69  1,49  1,22  0,69  1,96 0,11  6,35
Średnie stężenie oxLDL u dzieci z PChN wynosiło 85,35 U/l, a karbonyli 1,69 nmol/ 
mg. Podwyższone stężenie grup karbonylowych białek (> 4 nmol/mg) stwierdzono 
u 6 z 54 pacjentów.
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Tabela 23
Korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i stężeniami grup karbonylowych 
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N = 47 N = 57 
p = 0,087 p = 0,078
Wykazano istotną korelację pomiędzy stężeniem grup karbonylowych i oxLDL 






















Ryc. 16. Stężenie oxLDL w zależności od stadium PChN (grupa 1: GFR > 60, grupa 2: 
GFR = 30–59, grupa 3: GFR = 15–29 ml/min/1,73 m2, grupa 4 – dzieci dializowane, grupa 5 
– dzieci po przeszczepieniu nerki)
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Na rycinie 16 przedstawiono średnie wartości stężeń oxLDL w zależności od sta-
dium PChN i metody leczenia nerkozastępczego. Najwyższe średnie stężenia oxLDL 
stwierdzono w grupie dzieci dializowanych.
Tabela 24
Średnie stężenia oxLDL i grup karbonylowych w grupach dzieci
 w zależności od obecności lub braku PLK
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
oxLDL (U/l) 77,63 26,15 93,31 28,83 0,025
Grupy karbonylowe (nmol/mg)  1,70  1,40  1,68  1,60 0,966
W grupie dzieci z PLK stwierdzono znamiennie wyższe stężenie oxLDL (93,3 
vs 77,6 U/l; p = 0,025). Nie wykazano różnic stężenia grup karbonylowych pomiędzy 



















Ryc. 17. Zależność pomiędzy LVM w SD a stężeniem oxLDL w surowicy w grupie dzieci 
z PChN
Wykazano znamienną korelację pomiędzy masą lewej komory wyrażoną w odchyle-







































Ryc. 18. Zawartość grup karbonylowych u dzieci w zależności od stadium PChN
Na rycinie 18 przedstawiono średnie wartości stężeń grup karbonylowych białek 
w zależności od stadium PChN i metody leczenia nerkozastępczego. Obserwowano ten-
dencję do wzrostu stężeń karbonyli z postępem PChN i obniżeniem średniego stężenia 
w grupie dzieci po przeszczepieniu nerki.
4.4.4.  Ocena stężeń podstawowych parametrów opisujących gospodarkę 
wapniowo-fosforanową
Z uwagi na udowodniony wpływ tych zaburzeń na układ krążenia u chorych z PChN 
oceniano stężenie w surowicy wapnia całkowitego i zjonizowanego, fosforanów, parat-
hormonu (iPTH), iloczyn Ca x P oraz dawki węglanu wapnia.
Tabela 25
Parametry gospodarki wapniowo-fosforanowej u dzieci z PChN
Parametr n średnia SD mediana 25 pc 75 pc min. maks.
Ca (mmol/l) 71  2,44  0,15  2,47  2,37  2,52 1,94  2,73
Ca++ (mmol/l) 65  1,16  0,08  1,17  1,12  1,21 0,94  1,32
P (mmol/l) 70  1,56  0,34  1,52  1,33  1,75 0,94  2,89
Ca x P (mmol2/l2) 70  3,77  0,85  3,63  3,26  4,25 2,16  7,08
PTH (pg/ml) 66 115,04 133,79 61,10 28,30 141,00 6,40 660,30
Uzyskane wartości stężeń wapnia całkowitego, zjonizowanego, fosforanów, parat-
hormonu i iloczynu wapniowo-fosfornowego przedstawiono w tabeli 25.
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Tabela 26
Kor elacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i stężeniami wapnia, fosoranów 












−0,1455 −0,1072 0,3286 0,3130
p = 0,240 p = 0,360 p = 0,004 p = 0,009
Kreatynina 
(μmol/l)
−0,4935 −0,3871 0,5185 0,5199
p = 0,000 p = 0,001 p = 0,000 p = 0,000
Cystatyna C 
(mg/l)
−0,5031 −0,4545 0,4770 0,4985
p = 0,000 p = 0,000 p = 0,000 p = 0,000
eGFR kreatynina 
(ml/min/1,73 m2)
0,3043 0,1977 −0,3814 −0,5015
p = 0,012 p = 0,089 p = 0,001 p = 0,000
eGFR Filler
(ml/min/1,73 m2)
0,3771 0,3166 −0,2421 −0,4755
p = 0,005 p = 0,014 p = 0,065 p = 0,000
Wykazano istotne korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i stężeniami wap-
nia, fosforanów i parathormonu u dzieci z PChN. Ze wzrostem stężenia mocznika, krea-
tyniny i cystatyny C wzrastało istotnie stężenie fosforanów i parathormonu w surowicy 
(tab. 26). Stężenie wapnia zjonizowanego i całkowitego korelowało ujemnie ze stęże-
niem kreatyniny i cystatyny C.
Tabela 27
Parametry gospodarki wapniowo-fosforanowej w grupach dzieci z PChN 
w zależności od obecności lub braku PLK
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
Ca (mmol/l)  2,47   0,10   2,36   0,29 0,033
Ca++(mmol/l)  1,17   0,06   1,15   0,09 0,427
P (mmol/l)  1,51   0,24   1,62   0,42 0,162
Ca x P (mmol2/l2)  3,73   0,62   3,82   1,05 0,680
PTH (pg/ml) 96,9 124,4 135,5 142,9 0,245
W grupie dzieci z PLK stwierdzono znamiennie niższe stężenie wapnia całkowitego 
(2,36 vs 2,47 mmol/l; p = 0,033). Stężenia wapnia zjonizowanego, fosforu, iloczynu 
wapniowo-fosforanowego i parathormonu nie różniły się istotnie pomiędzy grupami.
Leczenia węglanem wapnia (Calperos) wymagało 39 (55%) pacjentów, a aktywną 
postacią witaminy D3 – 40 (56%). Wśród dzieci z PLK 23 (68%) było leczonych węgla-
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Ryc. 19. Stężenie fosforanów w surowicy w zależności od stadium PChN (grupa 1: GFR > 60, 
grupa 2: GFR = 30–59, grupa 3: GFR = 15–29 ml/min/1,73 m2, grupa 4 – dzieci dializowane, 
grupa 5 – dzieci po przeszczepieniu nerki)
W grupie dzieci dializowanych stwierdzono istotnie wyższe stężenie fosforanów 

























Ryc. 20. Stężenie PTH w zależności od stadium PChN (grupa 1: GFR > 60, grupa 2: GFR = 30–
–59, grupa 3: GFR = 15–29 ml/min/1,73 m2, grupa 4 – dzieci dializowane, grupa 5 – dzieci po 
przeszczepieniu nerki)
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Pomimo stosowanego leczenia (aktywne metabolity witaminy D3 i suplementacja 
wapnia) stężenie parathormonu narastało istotnie z postępem przewlekłej choroby ne-
rek. U dzieci dializowanych stwierdzono znamiennie wyższe wartości stężenia parat-
hormonu w porównaniu z grupami pacjentów z PChN w stadium 1–4 i dziećmi po 
przeszczepieniu nerki.
4.4.5. Ocena stanu odżywienia
Zaburzenia stanu odżywienia stanowią istotny czynnik ryzyka zgonu w grupie pacjen-
tów z PChN. Do oceny stanu odżywienia zastosowano parametry biochemiczne – stę-
żenie białka całkowitego, albuminy i TIBC oraz antropometryczne – wskaźniki talia/
biodra, talia/wzrost, BMI oraz wyliczane metodą analizy bioimpedancji elektrycznej 
– zawartość tkanki tłuszczowej i beztłuszczowej masy ciała.
Tabela 28 
Parametry biochemiczne stanu odżywienia u dzieci z PChN
Parametr n średnia SD min. maks.
Białko całkowite (g/l) 71 72,12  8,40 41,50 89,20
Albumina (g/l) 67 43,48  6,60 13,10 53,50
TIBC (μmol/l) 67 56,50 13,63 28,90 86,60
Tabela 29
Korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i stężeniami białka całkowitego, 
albumin i TIBC u dzieci z PChN






















p = 0,556 p = 0,071 p = 0,093
U dzieci z PChN stwierdzono znamienną ujemną korelację pomiędzy stężeniem 
albuminy i stężeniem cystatyny C (r = −0,269; p = 0,043). Nie znaleziono zależności 
pomiędzy stężeniem białka całkowitego i TIBC a parametrami funkcji nerek.
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Tabela 30
Stężenie albuminy, białka całkowitego i TIBC w grupach dzieci z PChN 
w zależności od obecności lub braku PLK
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
Albumina (g/l) 45,42 3,44 41,48  8,34 0,0134
Białko całkowite (g/l) 73,28 6,25 70,85 10,18 0,2249
TIBC (μmol/l)      57,4     13,2      55,6      14,3    0,598
Dla TIBC i białka całkowitego nie stwierdzono różnic pomiędzy grupami z PLK 
i bez PLK. Stężenie albuminy było istotnie niższe u dzieci z PLK (41,48 vs 45,42 g/l; 
p = 0,013).
Tabela 31




pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
BMI (kg/m2) 16,7 2,60 18,6 4,80 0,039
Pow. ciała (m2)   1,09 0,41   1,19 0,43 0,328
SD – BMI  −0,85 1,59  −0,17 1,41 0,067
Talia/wzrost   0,45 0,05   0,49 0,08  0,03
Talia/biodra  0,9 0,08   0,91 0,07  0,51
SD – masa c.  −1,12 1,88  −0,91 1,74 0,634
BMI w kg/m2 było istotnie wyższe u dzieci z PLK w porównaniu z grupą dzieci 
z prawidłową masą LK (18,6 vs 16,7 kg/m2; p = 0,039). Na podstawie wyliczonego BMI 
u 13 (18%) pacjentów rozpoznano niedożywienie (BMI < 5. pc), u 5 (7%) nadwagę (BMI 
> 85. pc i < 95. pc), a u 3 (4%) dzieci otyłość (BMI ≥ 95. pc). Dzieci z PLK miały istotnie 
wyższy wskaźnik obwodu talii do wzrostu (0,49 vs 0,45; p = 0,03).
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Tabela 32
Korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i oceny składu ciała 
metodą BIA u dzieci z PChN
Parametr Kąt fazowy TBW (l) FFM (kg) FM (kg) FM (%) BMI (kg/m2)
Mocznik
(mmol/l)
0,0859 −0,0224 −0,0280 −0,2621 −0,2808 −0,2232
N = 71 N = 62 N = 62 N = 62 N = 62 N = 62
p = 0,476 p = 0,863 p = 0,829 p = 0,040 p = 0,027 p = 0,081
Kreatynina
(μmol/l)
0,0161 0,0645 0,0455 −0,1492 −0,2191 −0,1294
N = 71 N = 62 N = 62 N = 62 N = 62 N = 62
p = 0,894 p = 0,618 p = 0,726 p = 0,247 p = 0,087 p = 0,316
Cystatyna
(mg/l)
−0,1222 −0,0510 −0,0612 −0,2149 −0,2048 −0,2251
N = 58 N = 52 N = 52 N = 52 N = 52 N = 52
p = 0,361 p = 0,719 p = 0,666 p =0,126 p = 0,145 p = 0,109
eGFR kreatynina
(ml/min/1,73 m2)
−0,0205 0,0701 0,0910 0,1584 0,1246 0,1783
N = 71 N = 62 N = 62 N = 62 N = 62 N = 62
p = 0,865 p = 0,588 p = 0,482 p = 0,219 p = 0,334 p = 0,165
eGFR Filler
(ml/min/1,73 m2)
0,0587 −0,0563 −0,0365 0,0995 0,0775 0,0953
N = 58 N = 52 N = 52 N = 52 N = 52 N = 52
p = 0,662 p = 0,692 p = 0,797 p = 0,483 p = 0,585 p = 0,502
Zawartość tkanki tłuszczowej (w kg i % masy ciała) wyliczona metodą BIA korelo-
wała ujemnie ze stężeniem mocznika.
Tabela 33
Korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i przestrzeni wodnych ustroju 
mierzonych metodą BIA u dzieci z PChN
Parametr Kąt fazowy ECW (l) ICW (l) ECW/ICW
Mocznik
(mmol/l)
0,0859 0,0540 −0,0236 −0,0954
N = 71 N = 73 N = 62 N = 62
p = 0,476 p = 0,650 p = 0,855 p = 0,461
Kreatynina
(μmol/l)
0,0161 0,0833 0,0774 −0,2254
N = 71 N = 73 N = 62 N = 62
p = 0,894 p = 0,483 p = 0,550 p = 0,078
Cystatyna
(mg/l)
−0,1222 0,0065 −0,0391 −0,1446
N = 58 N = 59 N = 52 N = 52
p = 0,361 p = 0,961 p = 0,783 p = 0,307
eGFR kreatynina
(ml/min/1,73 m2)
−0,0205 0,0007 0,0498 0,0505
N = 71 N = 73 N = 62 N = 62
p = 0,865 p = 0,995 p = 0,701 p = 0,696
eGFR Filler
(ml/min/1,73 m2)
0,0587 −0,1463 −0,0755 0,1551
N = 58 N = 59 N = 52 N = 52
p = 0,662 p = 0,269 p = 0,595 p = 0,272
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U dzieci z PChN nie stwierdzono zależności pomiędzy składowymi masy ciała, 
tj. zawartością beztłuszczowej masy ciała, całkowitej wody ustroju, przestrzeni wod-
nych wewnątrz- i zewnątrzkomórkowych, a parametrami funkcji  nerek.
Tabela 34
Analiza składu masy ciała metodą BIA u dzieci z PChN w grupie bez PLK 
i w grupie dzieci z LVH
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
Kąt fazowy alfa  4,71 1,50  5,05  1,10 0,2887
BCM (kg) 17,53 7,34 18,03  8,27 0,8377
BMI (kg/m2) 17,04 2,65 18,99  4,98 0,0672
ECM (kg) 18,76 5,41 19,74  8,48 0,6628
ECM/BCM  1,18 0,47  1,16  0,38 0,8358
ECW (l)  9,71 3,36 10,98  3,87 0,1489
ECW/ICW  1,04 0,49  0,90  0,31 0,1812
FM (%) 14,21 8,42 12,99 11,86 0,6523
FM (kg)  5,68 4,55  6,42  8,86 0,6880
ICW (l) 12,02 6,44 14,39  7,90 0,2116
FFM (kg) 30,65 13,49 34,73 15,52 0,2859
TBW (l) 22,28  9,61 25,75 11,57 0,2160
Analiza składu ciała metodą bioimpedancji elektrycznej nie wykazała różnic pomię-
dzy dziećmi z PLK i dziećmi bez PLK. Zawartość tkanki tłuszczowej, beztłuszczowej 
masy ciała i przestrzeni wodnych ustroju nie różniła się pomiędzy  grupami.
4.4.6.  Ocena wpływu niedokrwistości oraz leczenia rekombinowaną ludzką erytropoetyną 
na częstość występowania przerostu lewej komory
W badanej grupie dzieci średnie stężenie hemoglobiny wynosiło 12,1 ± 1,68 g/dl. Stę-
żenie hemoglobiny u dzieci z przewlekłą chorobą nerek korelowało znamiennie ujemnie 
ze stężeniem mocznika (r = −0,4151; p = 0,000), kreatyniny (r = −0,3645; p = 0,001), cy-
statyny C (r = −0,4733; p = 0,000) i dodatnio z eGFR wyliczonym ze wzoru Schwartza 
(r = 0,3051; p = 0,008) i wzoru Fillera (r = 0,3752; p = 0,003).
Na rycinie 21 przedstawiono średnie stężenia Hb w zależności od stadium PChN. 
Wykazano istotnie niższe wartości stężeń hemoglobiny u dzieci dializowanych w po-

















Ryc. 21. Stężenie hemoglobiny w zależności od stadium PChN (grupa 1: GFR > 60, grupa 2: 
GFR = 30–59, grupa 3: GFR = 15–29 ml/min/1,73 m2, grupa 4 – dzieci dializowane, grupa 5 
– dzieci po przeszczepieniu nerki)
U dzieci z PChN nie stwierdzono różnicy w stężeniu hemoglobiny pomiędzy grupa-
mi z PLK i bez PLK (11,96 vs 12,44 g/dl; p = 0,2385). Wykazano istotną ujemną korela-
cję pomiędzy masą lewej komory serca i stężeniem hemoglobiny (dla LVMI: r = −0,25; 
p = 0,03 i dla LVM SD: r = −0,27; p = 0,02).
34 dzieci z PChN wymagało leczenia erytropoetyną w celu uzyskania zaleca-
nych stężeń hemoglobiny powyżej 11 g/dl. Średnia dawka erytropoetyny wynosiła 
7000 j./ miesiąc. Pomiędzy grupami dzieci wydzielonymi ze względu na obecność PLK 
nie stwierdzono znamiennych różnic w częstości stosowania erytropoetyny (p = 0,0983). 
Wśród dzieci z prawidłową masą LK 38% było leczonych erytropoetyną, a w grupie 
z PLK – 59%.
4.4.7.  Analiza specyfi cznych dla grupy badanej czynników wpływających na rozwój zaburzeń 
układu sercowo-naczyniowego
Podstawowe parametry funkcji nerek i wyniki badań biochemicznych uzyskanych 
w badanej grupie dzieci przedstawiono w tabeli 35.
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Tabela 35
Podstawowe parametry funkcji nerek w badanej grupie 71 dzieci z PChN
Parametr n średnia SD min. maks.
Mocznik (mmol/l) 71   14   7,6  4,1   33,8
Kreatynina (μmol/l) 71 312,7 284,6 32 1151
Cystatyna (mg/l) 59   2,95  2,3  0,57   9,9
Na (mmol/l) 71 139,7  3,5 122,4  149
K (mmol/l) 71   4,56  0,7  2,4    6,9
Kwas moczowy (μmol/l) 71 357,8 104,8 134,3  612,3
Mocz białko (g/l) 63   1,94  7,75  0,0  57
Mocz albumina (mg/l) 59 263,2 901,4  1,5 6720
eGFR kreatynina
(ml/min/1,73 m2) 71  32,3  26,8  4,3  128,5
eGFR Filler
(ml/min/1,73 m2) 59  48,9  37,9  6,9  172,2
Tabela 36
Stężenia aldosteronu, BNP i aktywność reninowa osocza w badanej grupie dzieci z PChN
Parametr n średnia SD min. maks.
Aldosteron (pg/ml) 68 548,54 681,58 6,00 3261,00
ARO (ng/ml/h) 66  7,06  6,84 0,10  29,32
BNP (pg/ml) 66  57,88 303,97 1,00 2461,90
Podwyższoną aktywność reninową osocza stwierdzono u 30 dzieci, a obniżoną u 13. 
Stężenie aldosteronu powyżej normy wykryto u 25 pacjentów.
Tabela 37
Korelacje pomiędzy parametrami funkcji nerek i stężeniem aldosteronu, BNP i ARO 
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N = 59 N = 58 N = 57
p = 0,277 p = 0,798 p = 0,214
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W grupie dzieci z PChN stężenie aldosteronu korelowało istotnie ujemnie z eGFR 
wyliczanym ze wzoru Schwartza (r = −0,27; p = 0,022), natomiast stężenie BNP korelo-
wało znamiennie ze stężeniem kreatyniny (r = 0,274; p = 0,022). Nie stwierdzono zna-
miennych zależności pomiędzy aktywnością reninową osocza a parametrami funkcji 
nerek. Ze względów etycznych przed badaniem nie odstawiano leków hipotensyjnych 
(w tym inhibitorów konwertazy angiotensyny), co mogło mieć wpływ na uzyskane wy-
niki parametrów osi renina−angiotensyna−aldosteron.
Nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy grupami dzieci z PLK i bez PLK dla 
aktywności reninowej osocza (6,61 vs 7,45 ng/ml/h) i stężenia aldosteronu (425,88 vs 
657,57 pg/ml) oraz nasilenia albuminurii (414,1 vs 126,9 mg/l).
Stężenie kwasu moczowego u dzieci z PChN korelowało znamiennie dodatnio ze 
stężeniem mocznika (r = 0,3356; p = 0,003) i ujemnie z eGFR (r = −0,3438; p = 0,007). 
W grupie dzieci z PLK nie stwierdzono istotnie wyższych wartości stężenia kwasu 
moczowego (366 vs 350 μmol/l; p = 0,5230).
Podwyższone stężenie BNP (powyżej opublikowanych norm dla dzieci zdro-
wych) stwierdzono u 22 z 66 pacjentów (33,3%). U 2 dziewczynek poddawanych 
przewlekłej dializoterapii stężenie BNP przekroczyło 200 pg/ml, co może świadczyć 
o dysfunkcji rozkurczowej LK u jednej dziewczynki (BNP = 316,1 pg/ml i LVMI = 
58,6 g/m2,7), a u drugiej wiązało się ze znacznym przerostem LK (BNP = 2461,9 pg/ml 
i LVMI = 126,8 g/m2,7).
Dla częstości występowania podwyższonego stężenia BNP stwierdzono znamienne 
statystycznie różnice pomiędzy grupami dzieci z PLK i bez PLK (53 vs 15%; p = 0,0015).
Pomiędzy grupami dzieci wydzielonymi ze względu na obecność PLK nie stwier-
dzono znamiennych różnic w czasie trwania choroby nerek (średnio 5,27 roku u pacjen-
tów bez PLK vs 5,66 roku u dzieci z PLK; p = 0,7429).
Tabela 38
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Suma 37 34 71
Wykazano istotny wzrost częstości występowania PLK u dzieci ze stopniem za-
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Ryc. 22. Zależność pomiędzy LVMI a stężeniem cystatyny C u dzieci z PChN
W grupie 71 dzieci z PChN w stadium 1−4 i dzieci dializowanych stwierdzono zna-
mienną korelację pomiędzy masą lewej komory serca wyrażoną w SD oraz wskaźni-
kiem LVMI (ryc. 23) a stężeniem cystatyny C (dla LVM w SD r = 0,397; p = 0,000; dla 


























Ryc. 23. LVM w SD w zależności o d stadium PChN (grupa 1: GFR > 60, grupa 2: GFR = 30–
–59, grupa 3: GFR = 15–29 ml/min/1,73 m2, grupa 4 – dzieci dializowane, grupa 5 – dzieci po 
przeszczepieniu nerki)
Wyższe wartości masy lewej komory serca (w SD) obserwowano w zaawansowanych 
stadiach PChN – u dzieci dializowanych i po przeszczepieniu nerki.
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4.5.  Analiza wybranych parametrów dla wszystkich badań w okresie 3-letniej 
obserwacji
Dalszej analizie poddano wyniki 144 pomiarów uzyskanych w czasie 3-letniej obser-
wacji w grupie 71 dzieci z PChN w stadium 1−4 i poddanych przewlekłej dializoterapii. 
Osobno analizowano wyniki 10 pomiarów u dzieci po przeszczepieniu nerki.
Dla wszystkich pomiarów wykazano istotną zależność pomiędzy masą lewej komo-
ry serca wyrażoną w SD a stężeniem cystatyny C (r = 0,262; p = 0,002), BNP (R = 0,25; 
p = 0,003), trombomoduliny (r = 0,308; p = 0,000), oxLDL (r = 0,233; p = 0,008), albumi-
ny (r = −0,29; p = 0,001), HDL (r = −0,307; p = 0,000) i Hb (r = −0,17; p = 0,05) u dzieci 
z PChN w stadium 1−4 i dializowanych.
Nie stwierdzono znamiennej korelacji pomiędzy LVM SD a stężeniem ADMA, 
czynnika von Willebranda, ICAM-1, grup karbonylowych i PTH w analizowanej gru-
pie pomiarów.
Dla pomiarów wykonanych w 3-letnim okresie obserwacji wykazano również istot-
ną zależność pomiędzy LVMI a BMI w SD (r = 0,17; p = 0,043) oraz stężeniem cy-
statyny C (r = 0,18; p = 0,035), BNP (r = 0,547; p = 0,000), trombomoduliny (r = 0,26; 
p = 0,002), oxLDL (r = 0,32; p = 0,000), albuminy (r = −0,39; p = 0,000), HDL (r = −0,21; 





















Ryc. 24. Zależność pomiędzy LVM w SD a stężeniem cystatyny w surowicy dla wszystkich po-








































Ryc. 25. Zależność pomiędzy LVMI a stężeniem BNP w surowicy dla wszystkich pomiarów 






















Ryc. 26. Zależność pomiędzy LVM SD a stężeniem trombomoduliny w surowicy dla wszyst-























Ryc. 27. Zależność pomiędzy LVM SD a stężeniem albuminy w surowicy dla wszystkich po-






















Ryc. 28. Zależność pomiędzy LVM SD a stężeniem oxLDL w surowicy dla wszystkich pomia-























Ryc. 29. Zależność pomiędzy LVM SD a stężeniem HDL w surowicy dla wszystkich pomiarów 
w grupie dzieci z PChN w stadium 1−4 i dializowanych
4.6. Przerost lewej komory serca u dzieci po przeszczepieniu nerki
W trakcie 3-letniej obserwacji wykonano pomiary w grupie 10 pacjentów ze schyłko-
wą niewydolnością nerek leczonych przeszczepieniem nerki. Wszyscy pacjenci mieli 
wykonane badania w pierwszym roku po zabiegu przeszczepienia narządu. Przerost 
lewej komory serca stwierdzono u 7 z 10 chorych (70%) i remodeling u jednego pac-
jenta, pomimo uzyskania znamiennej poprawy badanych parametrów biochemicznych 
i metabolicznych (tab. 39). U 4 pacjentów stwierdzono koncentryczny przerost mięśnia 
sercowego i u 3 pacjentów przerost ekscentryczny. LVMI wynosiło średnio 45,6 g/m2,7, 
IVS z-score 1,2, LVPWT z-score 1,0, E/A 1,35, a IMT tętnic szyjnych 0,0513 cm. Średni 
wzrost pacjentów wynosił −1,6 SD ± 1,6, średnia masa ciała −1,0 SD ± 2,8 i średnie BMI 
−0,1 SD ± 1,8. W ABPM zanotowano wartości skurczowego CTK od 97 do 122 mm 
Hg, średnio 116 mm Hg, rozkurczowego CTK od 60 do 83 mm Hg, średnio 72 mm Hg 
i MAP od 74 do 96 mm Hg, średnio 86 mm Hg.
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Tabela 39
Podstawowe badania biochemiczne, laboratoryjne i wyliczone wartości eGFR w grupie 
dzieci po przeszczepieniu nerki
Parametr średnia mediana min. maks. 25 pc 75 pc SD
Hb (g/dl)  12,4  12,1  10,4  15,5  11,7  12,8  1,4
Ca++(mmol/l)  1,2  1,2  1,1  1,4  1,2  1,3  0,1
Ca (mmol/l)  2,5  2,5  2,3  2,7  2,5  2,6  0,1
P (mmol/l)  1,4  1,4  1,1  1,8  1,2  1,6  0,2
Cholesterol całk. (mmol/l)  4,9  4,5  3,5  7,1  4,3  5,5  1,1
TGL (mmol/l)  1,7  2,0  0,9  2,7  1,2  2,1  0,6
HDL (mmol/l)  1,3  1,2  0,7  1,9  1,1  1,6  0,4
LDL (mmol/l)  2,7  2,8  1,4  3,8  2,5  3,0  0,6
Mocznik (mmol/l)  8,2  8,1  2,7  21,0  4,2  8,6  5,5
Kreatynina (μmol/l)  76,8  78,9  38,0 134,8  39,9  94,0  32
Cystatyna (mg/l)  1,2  1,4  0,5  1,9  0,8  1,4  0,5
eGFR kreatynina
(ml/min/1,73m2)  74,7  69,4  39,3 127,1  57,8  92,3 25,3
eGFR Filler
(ml/min/1,73m2)  94,2  68,7  60,8 183,0  62,8 121,1 49,1
Kwas moczowy (μmol/l) 321,7 281,0 230,2 529,0 248,9 374,8 96,2
Białko całkowite (g/l)  72,5  71,7  64,7  79,4  69,4  78,0  5,6
Albumina (g/l)  45,3  46,1  39,0  50,2  41,6  49,0  3,9
PTH (pg/ml)  80,2  51,8  21,2 203,9  30,8 139,6 67,6
Fibrynogen (g/l)  3,0  3,1  1,8  4,0  2,6  3,4  0,7
Mocz białko (g/l)  0,1  0,1  0,0  0,4  0,1  0,1  0,1
Tabela 40
Wartości wybranych parametrów biochemicznych w grupie dzieci po przeszczepieniu nerki
Parametr średnia mediana min. maks. 25 pc 75 pc SD
Trombomodulina (ng/ml)  5,5  5,7  3,6    6,8  5,2  6,0    0,9
Cz. von Willebranda (%)  82,6  89,8  49,6   92,8  78,4  91,2  15,6
Grupy karbonylowe 
(nmol /mg)  0,9  1,0  0,7   1,1  0,7  1,1   0,2
ADMA (umol/l)  1,0  0,8  0,5  1,6  0,8  1,3    0,4
BNP (pg/ml)  27,4  20,8  1,0  110,6  4,9  28,4  35,4
oxLDL (U/l)  68,4  62,4  38,5  109,3  53,2  77,7  24,7
CRP (ng/ml) 878,6 302,3  36,8 3 173,0  92,3 967,8  1093,6
ICAM (ng/ml) 420,6 441,4 294,8  622,0 299,2 445,5  134,3
81
4.7.  Ocena zmiany masy lewej komory serca w rocznej obserwacji 
w badanej populacji
U 48 pacjentów wykonano 2 badania echokardiografi czne w odstępie roku. Na ryci-
nie 30 przedstawiono grafi cznie zmianę wartości LVMI u poszczególnych pacjentów 

















Ryc. 30. Wykres zmi an wartości LVMI (g/m2,7) u dzieci z PChN w badaniu wyjściowym (bada-
nie 1) i po roku obserwacji (badanie 2)
U jednej dziewczynki stwierdzono − w kolejnych wykonywanych co roku bada-
niach − spadek znacznie podwyższonego w pierwszym badaniu LVMI (126,8 vs 78 vs 
48,4 g/m2,7) z towarzyszącym spadkiem stężenia BNP (2461,9 vs 184,68 vs 28,35 pg/ml). 
U tej pacjentki obserwowano również lepszą kontrolę ciśnienia tętniczego w kolejnych 
latach leczenia wyrażoną spadkiem MAP (108 vs 96 vs 86 mm Hg).
W badaniu wyjściowym u 26 spośród 48 pacjentów nie stwierdzono przerostu le-
wej komory serca − z tej grupy pacjentów po rocznej obserwacji czworo rozwinęło 
PLK de novo, a reszta pacjentów pozostawała bez PLK. Regresję PLK obserwowano 
u 9 spośród 22 pacjentów z PLK w badaniu wyjściowym, a u 13 pacjentów wykazano 
utrzymywanie się przerostu LK. W drugim badaniu echokardiografi cznym PLK stwier-
dzono łącznie u 17 pacjentów, a prawidłową masę lewej komory u 31 dzieci. Dalszej 
analizie poddano 2 grupy dzieci – grupę dzieci z przerostem LK, u których w drugim 
badaniu stwierdzono utrzymywanie się PLK obecnego w pierwszym badaniu lub prze-
rost de novo (n = 17) oraz grupę dzieci PLK – z prawidłową masą LK (n = 31) (ryc. 31).
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Ryc. 31. Schemat podziału na grupy w za leżności od obecności PLK w badaniu wyjściowym 
i badaniu drugim po 12 miesiącach obserwacji u dzieci z PChN
W grupie dzieci z PLK wykazano wzrost skurczowego i rozkurczowego ciśnienia 
tętniczego krwi w stosunku do wartości wyjściowych o średnio 0,8 SD w okresie rocz-
nej obserwacji (ryc. 32). W badaniu wyjściowym średnie skurczowe CTK wynosiło 
w obu grupach 116 mm Hg. W grupie dzieci z prawidłową masą LK w badaniu 2 stwier-
dzono znamienne obniżenie skurczowego CTK wobec wartości wyjściowych, nato-
























Ryc. 32. Różnica skurczowego i rozkurczowego CTK (wyrażona w SD) pomiędzy badaniem 



























Ryc. 33. Średnie wartości skurczowego CTK w badaniu 1 i po roku obserwacji (badani e 2) 
u dzieci bez PLK i z PLK
Tabela 41
Wybrane parametry w grupach dzieci bez PLK i z PLK w badaniu wyjściowym
Parametr
LVMI wiek wzrostowy
pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
BMI (kg/m2) 16,7 2,5 18,9   4,8 0,04
Wzrost (SD)  –0,59 1,4  –1,56   1,3  0,015
Ca (mmol/l)  2,47  0,14   2,33 0,34 0,05
Fibrynogen (g/l)  2,72  0,94   3,53 1,18 0,02
ADMA (umol/l)  1,17  0,31   0,98 0,23 0,03
LVMI (g/m2,7) 38,9   12 50,5   21,5 0,02
LVM (SD)  –0,42 1,2   1,33   1,5 0,00
LVDD (cm)  3,9  0,75  4,6 0,83  0,004
A   58   18,6 70,2   16,1  0,029
E/A   1,73  0,53   1,38 0,37  0,016
IMT (cm)   0,05  0,01   0,06 0,01 0,01
W badaniu wyjściowym dzieci z PLK cechowało istotnie wyższe BMI (18,9 vs 
16,7 kg/m2; p = 0,04) oraz niższy wzrost w SD (–1,56 vs – 0,51; p = 0,015), wyższe stę-
żenie fi brynogenu (3,53 vs 2,72 g/l; p = 0,02), w badaniach obrazowych wyższe wartości 
LVMI (50,5 vs 38,9 kg/m2,7; p = 0,02) oraz LVM w SD (1,33 vs – 0,42; p = 0,00), zwięk-
szona maksymalna prędkość późnego napływu mitralnego A (70,2 vs 58; p = 0,029) 
z niższym E/A (1,38 vs 1,73; p = 0,016) oraz wyższe IMT tętnic szyjnych (0,06 vs 
84
0,05 cm; p = 0,01). Grupa dzieci z PLK miała wyjściowo znamiennie niższe stężenie 
ADMA (0,98 vs 1,17 μmol/l; p = 0,03). Po roku stężenie ADMA u dzieci z P LK utrzy-
mywało się (0,96 μmol/l), natomiast uległo obniżeniu w grupie z prawidłową masą LK 
do 0,86 μmol/l.
Tabela 42




pBez PLK Z PLK
średnia SD średnia SD
ADMA (umol/l)     0,86    0,45   0,96     0,36   0,42
BNP (pg/ml)    16,9 14   41,6 63   0,04
 Leczenie diuretykami (%)  35 49  6 25   0,02
SCTK (mm Hg) 109 15 126 14 0,000
RCTK (mm Hg)  66    8,4  78  10,6 0,000
SCTK dzień (mm Hg) 112  11 119  8 0,037
MAP dzień (mm Hg)  83    7,2  88  7 0,048
RCTK noc (mm Hg)  57    6,7  60  9   0,02
MAP noc (mm Hg)  73   7,5  78  7,8 0,028
PP (mm Hg)  43   6,3  47  7,8 0,038
SCTK 24 godz. (mm Hg) 109 10 116 8 0,036
MAP 24 godz. (mm Hg)   80,5   7,2  85  7,2 0,000
LVMI   35,1   6,6   47,3  11,2 0,000
LVM (SD)    0,6   0,82     1,27   0,96 0,000
LVDD (cm)  4    6,7     4,64   5,2 0,003
W badaniu drugim dzieci z przerostem lewej komory serca miały znamiennie wyż-
sze stężenie BNP (41,6 vs 16,9 pg/ml; p = 0,04), były istotnie rzadziej leczone diuretyka-
mi (6 vs 35%; p = 0,02) oraz stwierdzano istotnie wyższe wartości ciśnienia tętniczego 
krwi w pomiarach gabinetowych: SCTK (126 vs 109 mm Hg; p = 0,000), RCTK (78 vs 
66 mm Hg; p = 0,000) i w ABPM: w ciągu dnia SCTK (119 vs 112 mm Hg; p = 0,037), 
MAP (88 vs 83 mm Hg; p = 0,048), w ciągu nocy: RCTK (60 vs 57 mm Hg; p = 0,02), 
MAP (78 vs 73 mm Hg; p = 0,028), PP (47 vs 43 mm Hg; p = 0,038), z 24 godzin: SCTK 
(116 vs 109 mm Hg; p = 0,036), MAP (85 vs 80,5 mm Hg; p = 0,000). Dzieci z PLK 
cechował większy wymiar rozkurczowy LK (4,64 vs 4 cm; p = 0,003) i LVM w SD 
(1,27 vs –0,6; p = 0,000).
5. OMÓWIENIE WYNIKÓW
5.1. Ocena układu krążenia u dzieci z przewlekłą chorobą nerek
5.1.1. Przerost lewej komory serca
W badaniu własnym PLK stwierdzono u 34 z 71 dzieci, w tym przerost koncentryczny 
u 15 dzieci. Dodatkowo u 9 pacjentów stwierdzono przebudowę koncentryczną lewej ko-
mory serca. Wykazano istotny wpływ stopnia upośledzenia funkcji nerek na masę lewej 
komory serca ocenianą 2 metodami – wskaźnikiem LVMI i wyrażoną w SD. LVM(SD) 
korelowało istotnie ze stężeniem kreatyniny, cystatyny C i eGFR, a LVMI dla wieku 
wzrostowego ze stężeniem kreatyniny, cystatyny C i eGFR wg Fillera. Grubość prze-
grody międzykomorowej i wolnej tylnej ściany LK (wyrażona w z-score) wzrastała 
znamiennie ze wzrostem stężenia mocznika, kreatyniny i cystatyny C.
Częstość występowania przerostu LK narastała z postępem choroby nerek i wyno-
siła 28% w grupie dzieci z GFR > 60 ml/min/1,73 m2, 37% w stadium 3 PChN i 58% 
u dzieci dializowanych. U dzieci w pierwszym roku po przeszczepieniu nerki obserwo-
wano wyrównanie zaburzeń biochemicznych przy utrzymującym się PLK serca u 70% 
pacjentów.
Przerost lewej komory serca jest niezależnym czynnikiem ryzyka sercowo-naczy-
niowego i najczęściej obserwowanym subklinicznym uszkodzeniem serca stwierdza-
nym u pacjentów z PChN [141]. Przerost ścian LK prowadzi do dysfunkcji rozkurczo-
wej, zmniejszenia rezerwy wieńcowej, zaburzeń rytmu serca i w zaawansowanych 
stadiach do obniżenia funkcji skurczowej. Pacjentów z PLK cechuje zwiększone ryzyko 
udaru mózgu, zastoinowej niewydolności serca, choroby wieńcowej i nagłego zgonu 
sercowego [142]. Częstość występowania PLK narasta z progresją niewydolności nerek 
i jest szczególnie wysoka u osób dializowanych. Równolegle ze zmianami w sercu po-
stępuje uszkodzenie naczyń. 
U dzieci bardzo rzadko występują tzw. twarde punkty końcowe, jak ostry zespół 
wieńcowy, zgon czy udar mózgu, dlatego ocena serca i naczyń opiera się na diagno-
styce uszkodzeń subklinicznych w postaci przerostu lewej komory serca i przebudowy 
naczyń. Badanie echokardiografi czne w pediatrii ma podstawowe znaczenie nie tylko 
w diagnostyce wrodzonych wad serca, ale również w ocenie masy mięśniowej i dys-
funkcji rozkurczowej lewej komory serca [143].
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Choroby sercowo-naczyniowe pozostają najczęstszą przyczyną chorobowości 
i śmiertelności wśród pacjentów z PChN [144, 145]. Jak wykazały badania prowadzone 
u osób dorosłych, przewlekła choroba nerek jest niezależnym czynnikiem ryzyka zda-
rzeń sercowo-naczyniowych zarówno w populacji ogólnej, jak i u osób z innymi czyn-
nikami ryzyka (cukrzycą, nadciśnieniem tętniczym lub dodatnim wywiadem rodzin-
nym) [146, 147]. Badania wykonane w populacji osób powyżej 65. roku życia wykazały, 
iż nawet niewielki wzrost stężenia kreatyniny (> 1,5 mg/dl u mężczyzn i > 1,3 mg/dl 
u kobiet) był związany z wyższą śmiertelnością całkowitą i z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [148]. Metaanaliza obejmująca 552 258 pacjentów potwierdziła istotny wzrost 
ryzyka sercowo-naczyniowego już na wczesnym etapie PChN (stadium 1 i 2) [149]. 
McCullough i wsp. przebadali populację osób narażonych na rozwój PChN – z cuk-
rzycą lub nadciśnieniem tętniczym, lub dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku 
cukrzycy, nadciśnienia tętniczego albo choroby nerek. PChN rozpoznawano na podsta-
wie GFR < 60 ml/min/1,73 m2 lub albuminurii > 30 mg/g kreatyniny [150]. Przewle-
kła choroba nerek była niezależnym czynnikiem ryzyka przedwczesnego (u mężczyzn 
poniżej 55. roku życia i u kobiet poniżej 65. roku życia) zawału mięśnia sercowego, 
udaru mózgu i zgonu. Autorzy proponują wykonywanie skriningu w kierunku PChN 
w celu identyfi kacji młodych osób zagrożonych wczesnym występowaniem powikłań 
sercowo-naczyniowych. Foley i wsp. podkreślają znaczną częstość występowania nie-
dokrwiennej choroby serca i zastoinowej niewydolności krążenia u dializowanych osób 
dorosłych (około 40%). W tej grupie chorych śmiertelność z przyczyn sercowo-naczy-
niowych wynosiła 9% w ciągu roku [11]. U pacjentów, u których ostry zespół wieńco-
wy wystąpił w trakcie przewlekłej dializoterapii, śmiertelność z wszystkich przyczyn 
wynosiła 59,3% po roku i 89,9% po 5 latach, a z przyczyn kardiologicznych – 40,8% po 
roku i 70,2% po 5 latach [21].
W wielu opracowaniach podkreśla się fakt, iż mimo znacznego ryzyka powikłań 
sercowo-naczyniowych chorzy z niewydolnością nerek nie otrzymują odpowiedniego 
leczenia kardioprotekcyjnego [151, 152]. Osoba dorosła z PChN ma większe prawdopo-
dobieństwo zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych niż osiągnięcia schyłkowej nie-
wydolności nerek, która musiałaby być leczona nerkozastępczo [13]. Z dużych badań 
klinicznych wykluczano pacjentów ze stężeniem kreatyniny powyżej 1,5–2,5 mg/dl, 
stąd brak jest dokładnych danych na temat skuteczności leków w niewydolności krąże-
nia u pacjentów z PChN. Na niedużych grupach osób dializowanych udowodniono sku-
teczność inhibitorów ACE, kandesartanu i karwedilolu na zmniejszenie śmiertelności 
[153–155]. Właściwa kontrola wolemii odgrywa kluczową rolę w leczeniu przewlekłej 
niewydolności serca i w leczeniu nadciśnienia tętniczego u osób dializowanych [156].
Charakterystyczne dla mocznicy przyspieszenie procesów miażdżycowych wystę-
puje również u dzieci z PChN, czego skutkiem jest wysoka śmiertelność młodych osób 
dorosłych rozpoczynających terapię nerkozastępczą (głównie dializoterapię) w okresie 
dzieciństwa. Badacze holenderscy opisali znaczną częstość występowania przerostu 
i dysfunkcji rozkurczowej lewej komory serca i zwapnień zastawek aorty u pacjentów 
w wieku średnio 29 lat [157]. Przerost LK korelował znamiennie z wysokim ciśnieniem 
tętniczym i płcią męską, a zwapnienia zastawek z czasem trwania dializy otrzewnowej. 
Parekh i wsp. przeanalizowali dane osób, które rozpoczęły dializoterapię w okresie 
dzieciństwa i zmarły przed 30. rokiem życia (średnio w wieku 19 lat). Śmiertelność 
wśród dzieci z SNN była 1000-krotnie wyższa niż w ogólnej populacji pediatrycznej 
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[25]. O znaczeniu chorób sercowo-naczyniowych u dzieci dializowanych może świad-
czyć fakt, iż w podsumowaniu Mahan i Patel z 2008 roku, dotyczącym najważniejszych 
problemów klinicznych w nefrologii dziecięcej, spośród 14 tematów aż 4 dotyczyły 
problematyki układu krążenia i naczyń [158]. 
W badanej grupie dzieci z upośledzoną funkcją nerek stwierdzono przedłużenie 
czasu relaksacji izowolumetrycznej u 24 pacjentów (32,4%), a przedłużenie czasu dece-
leracji prędkości wczesnego napływu mitralnego (E-DT) aż u 70 z 71 dzieci. Znaczne 
obniżenie wskaźnika E/A (< 1) stwierdzono jedynie u 3 dzieci dializowanych z grupy 
54 pacjentów poddanych badaniu echokardiografi cznemu w pierwszym roku obserwa-
cji. Uzyskany średni wskaźnik E/A dla badanej grupy dzieci wynosił 1,64, co odpowia-
da danym opublikowanym przez L. Johnstone i wsp. W grupie kontrolnej dzieci zdro-
wych wskaźnik ten wynosił średnio 1,8 i był znamiennie wyższy niż w grupie dzieci 
z PChN (1,6) oraz dializowanych otrzewnowo (1,5) [30]. 
Stwierdzone w materiale własnym istotne obniżenie wartości wskaźnika E/A u dzie-
ci z PLK w stosunku do pacjentów z prawidłową masą LK wskazuje na zaburzenia 
relaksacji.
Przerost i dysfunkcja rozkurczowa LK występują u dzieci z PChN już na wczesnym 
etapie uszkodzenia funkcji nerek i ulegają progresji wraz z postępem choroby [159]. 
U dzieci dializowanych obserwowano wydłużenie czasu relaksacji izowolumetrycznej 
(IVRT), zwiększenie maksymalnej prędkości wczesnego i późnego napływu mitral-
nego ze spadkiem wskaźnika E/A w stosunku do grupy kontrolnej dzieci zdrowych. 
Opisane zaburzenia wskazują na obecność krążenia hiperkinetycznego i zaburzoną 
relaksację mięśnia sercowego [160]. Badania echokardiografi czne wykonane u dzieci 
w okresie średnio 36 miesięcy po przeszczepieniu nerki nie wykazały zaburzeń funkcji 
skurczowej i rozkurczowej LK, co świadczy o możliwości cofania się dysfunkcji roz-
kurczowej przy skutecznym leczeniu zaburzeń metabolicznych i nadciśnienia tętnicze-
go oraz odpowiednio długim okresie obserwacji po zabiegu przeszczepienia narządu.
W związku z przyrostem masy lewej komory serca, wraz ze wzrastaniem dziecka 
pewną trudność stanowi odróżnienie przyrostu fi zjologicznego od patologicznego. 
W badaniu Muscatine obejmującym ponad 900 zdrowych dzieci w wieku od 6 do 16 lat 
stwierdzono silną, liniową korelację masy mięśniowej lewej komory serca z wiekiem, 
masą ciała, wzrostem oraz skurczowym i rozkurczowym ciśnieniem tętniczym krwi 
[161]. Jak wykazały badania u osób dorosłych i u dzieci, LVM w istotny sposób jest 
determinowana przez beztłuszczową masę ciała (FFM). Do oceny FFM konieczne jest 
wykonanie badania bioimpedancji elektrycznej lub DEXA, poszukiwano więc innych 
wskaźników indeksacji masy lewej komory serca. Aby uniknąć zafałszowania wyni-
ków przy użyciu powierzchni ciała, u osób otyłych zaproponowano zastosowanie wzro-
stu podniesionego do potęgi 2,7 jako odpowiednika beztłuszczowej masy ciała [162]. 
The Fourth Report zaleca użycie u dzieci punktu odcięcia 38 g/m2,7 dla diagnozy prze-
rostu lewej komory serca [163]. Khoury i wsp. wykonali badanie echokardiografi czne 
u 2273 zdrowych dzieci i wyznaczyli siatki centylowe dla LVM i LVMI w zależno-
ści od płci i wieku. Badacze zalecili rozpoznawanie PLK oparte na 95. percentylu dla 
LVMI u dzieci poniżej 9. roku życia, a u starszych za punkt odcięcia przyjęto LVMI 
> 40 g/ m2,7 u dziewczynek i LVMI > 45 g/m2,7 u chłopców [135]. W badaniach wyko-
nanych u 45 pacjentów w wieku od 6 do 20 lat i PChN w stadium 2–4 Weaver i wsp. 
wykazali związek pomiędzy przerostem lewej komory serca a zwiększonym rzutem 
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serca, BMI, ciśnieniem tętna i ładunkiem skurczowego ciśnienia tętniczego krwi w ba-
daniu 24-godzinnym [164]. W jednorodnej grupie 47 dzieci dializowanych otrzewnowo 
PLK stwierdzono u 70% pacjentów, wśród pozostałych chorych tylko jedno dziecko 
miało prawidłową strukturę serca, a 13 przebudowę koncentryczną lewej komory ser-
ca. Autorzy włączyli do badania dzieci ze wzrostem powyżej 120 cm – dla niższych 
pacjentów nie ma norm do oceny wartości ciśnienia tętniczego krwi w badaniu 24-go-
dzinnym. Niezależnymi czynnikami ryzyka PLK u dzieci dializowanych otrzewnowo 
była niedokrwistość z Ht < 31% i podwyższony ładunek skurczowego CTK (> 15%). 
Wykazano również znamienną statystycznie korelację pomiędzy LVMI i mierzonymi 
parametrami CTK, takimi jak: średnie dzienne skurczowe CTK, ładunek skurczowego 
CTK, skurczowe CTK wyrażone w SD i odpowiednio rozkurczowe CTK [165]. W gru-
pie dzieci dializowanych ze znacznego stopnia niedokrwistością (stężenie hemoglobiny 
42–85 g/l) PLK stwierdzono u 12 z 13 pacjentów. LVMI było istotnie wyższe u dzieci 
leczonych z powodu nadciśnienia tętniczego i korelowało ze wskaźnikiem sercowym 
(cardiac index) [166]. U dzieci po przeszczepieniu nerki PLK znamiennie częściej wy-
stępował u tych pacjentów, u których stwierdzono zespół metaboliczny (55 vs 32%) 
w porównaniu z grupą bez tego zespołu [167].
Na rozwój przerostu LK u dzieci z PChN w sposób istotny wpływało nadciśnienie 
tętnicze. W materiale własnym w grupie dzieci z PLK stwierdzono znamiennie wyż-
sze wartości ciśnienia tętniczego krwi w pomiarze 24-godzinnym dla skurczowego, 
rozkurczowego CTK i MAP wyrażonych w wartościach bezwzględnych i SD. Zna-
mienne różnice występowały również dla wartości pomiarowych w ciągu dnia i nocy 
(SCTK, RCTK, MAP) oraz ładunku skurczowego i rozkurczowego CTK. Grupę dzie-
ci z przerostem lewej komory serca charakteryzowały zaburzenia lipidowe w posta-
ci obniżonego stężenia HDL, stres oksydacyjny z podwyższonym stężeniem oxLDL, 
dysfunkcja śródbłonka z podwyższonym stężeniem trombomoduliny i przewodnienie 
– z obniżeniem stężenia albuminy oraz podwyższonym stężeniem BNP. Według hi-
potezy Londona przeciążenie ciśnieniowe prowadzi do przerostu ściany lewej komory 
serca, powodując przerost koncentryczny, a przeciążenie objętościowe do poszerzenia 
światła LK i przerostu ekscentrycznego [168]. W pracy własnej wykazano, iż obydwa 
te patomechanizmy występują u dzieci z PChN i istotnie wpływają na przyrost LVM.
Liczne badania kliniczne wykazały korzystny wpływ ustąpienia przerostu lewej 
komory serca dla rokowania pacjentów, natomiast narastanie przerostu ma negatywne 
skutki w postaci zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowego. W badaniu Paolettiego 
i wsp. wzrost LVMI w czasie 10-letniej obserwacji był najsilniejszym predyktorem na-
głego zgonu sercowego u pacjentów przewlekle hemodializowanych [169]. Należy pod-
kreślić, iż czas trwania nadciśnienia tętniczego miał również istotny wpływ na ryzyko 
nagłego zgonu. W momencie rozpoczynania przewlekłej dializoterapii PLK stwierdza-
no u 30–72% dzieci, a w badaniu Ulinskiego i wsp. aż 82% pacjentów miało prze-
rost lewej komory serca [170]. Normalizacja ciśnienia tętniczego poprzez zmniejszenie 
przewodnienia i modyfi kację leczenia hipotensyjnego miała kluczowe znaczenie dla 
regresji PLK. W innym badaniu wykonanym w USA i Kanadzie częstość występowa-
nia przerostu LK nie zmieniła się w trakcie 2-letniej obserwacji i wynosiła 82% u dzieci 
przewlekle dializowanych. Nie uzyskano również poprawy skuteczności leczenia hipo-
tensyjnego – 53% dzieci miało wartości CTK powyżej 95. percentyla dla wieku, płci 
i wzrostu [171]. Do rozpoznania nadciśnienia tętniczego i  oceny skuteczności leczenia 
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hipotensyjnego u dzieci z upośledzeniem funkcji nerek konieczne jest wykonywanie 
w regularnych odstępach czasu 24-godzinnego monitorowania ciśnienia tętniczego. 
Metoda ta pozwala na wykrycie maskowanego nadciśnienia tętniczego i przedstawienie 
profi lu dobowego CTK.
U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym wczesnym objawem nadciśnieniowej choro-
by serca są zaburzenia napełniania rozkurczowego lewej komory. Faza rozkurczu serca 
rozpoczyna się relaksacją izowolumetryczną, po której następuje faza wczesnego, szyb-
kiego napływu do komory, faza wolnego napływu (tzw. diastaza) i skurcz przedsionka. 
Rozkurcz komory wymaga nakładu energetycznego do aktywnego transportu jonów 
wapnia z cytozolu do siateczki sarkoplazmatycznej. W przypadku defi cytu energii 
wcześniej dochodzi do upośledzenia relaksacji niż kurczliwości komory [172]. Szyb-
kość relaksacji lewej komory wywiera wpływ na wielkość gradientu przedsionkowo-
-komorowego i przyspiesza napełnianie LK. Zaburzona relaksacja prowadzi do wol-
niejszego spadku ciśnienia w LK z obniżeniem gradientu i zwolnieniem wczesnego na-
pływu. O zaburzeniu relaksacji może świadczyć przedłużenie czasu trwania relaksacji 
izowolumetrycznej, mała szybkość E i przedłużony czas deceleracji fali E [173]. W po-
równaniu z grupą kontrolną dzieci zdrowych u pacjentów dializowanych stwierdzono 
znamiennie niższy wskaźnik E/A, wydłużony czas relaksacji izowolumetrycznej i czas 
deceleracji [174].
5.1.2. Zaburzenia rytmu serca i nagły zgon sercowy u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek
W badanej populacji nie stwierdzono zaburzeń rytmu serca u dzieci z PChN. W reje-
stracji 24-godzinnej EKG u 3 pacjentów z 34 poddanych badaniu stwierdzono pojedyn-
cze dodatkowe pobudzenia komorowe. 
W trakcie obserwacji w obecnym badaniu stwierdzono 2 zgony – u chłopca z kwasicą 
metylomalonową, żywionego pozajelitowo, u którego w przebiegu posocznicy wystą-
piła niewydolność krążeniowo-oddechowa, oraz nagły zgon u dziewczynki dializowa-
nej otrzewnowo. Na uwagę zasługuje fakt, iż u tych dzieci w badaniu poprzedzającym 
zgon stwierdzono znacznego stopnia zaburzenia lipidowe i nadciśnienie tętnicze oraz 
choroby towarzyszące (kwasica metylomalonowa i steroidooporny zespół nerczycowy). 
U dziewczynki zaburzeniom lipidowym towarzyszyło znaczne podwyższenie stężenia 
fi brynogenu – 7,8 g/l i związane z chorobą podstawową istotne obniżenie stężenia al-
buminy w surowicy (13 g/l), co zwiększało ryzyko powikłań zakrzepowych. W po-
miarze gabinetowym CTK (średnia z 3 pomiarów) nie przekraczało 95. percentyla dla 
płci, wieku i wzrostu. W 24-godzinnym pomiarze ciśnienia tętniczego ładunek ciśnie-
nia skurczowego i rozkurczowego przekraczał 50%, nie obserwowano spadku nocnego 
CTK. W pozostałych badaniach stwierdzano niedokrwistość ze stężeniem hemoglobiny 
10,4 g/dl i znacznego stopnia białkomocz (56 g/l). Badanie echokardiografi czne wyka-
zało cechy przerostu lewej komory serca (LVMI = 52,7 g/m2,7). W leczeniu dziewczynki 
stosowano aspirynę, statynę i leki hipotensyjne z β-blokerem.
U 3,5-rocznego chłopca żywionego pozajelitowo z powodu choroby podstawowej 
wykonane badania wykazały znacznego stopnia zaburzenia lipidowe z hipercholeste-
rolemią (cholesterol całkowity 6,22 mmol/l), hipertriglicerydemią (8 mmol/l), obniże-
niem stężenia cholesterolu HDL (0,2 mmol/l) i wysokim stężeniem cholesterolu LDL 
(2,95 mmol/l). W pozostałych badaniach laboratoryjnych nie stwierdzano istotnych od-
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chyleń od normy. Z innych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego obserwowano 
nadciśnienie tętnicze.
Za nagły zgon sercowy przyjmuje się według defi nicji nagły i niespodziewany zgon 
występujący w ciągu godziny od pojawienia się objawów chorobowych. Najczęstszym 
mechanizmem prowadzącym do zgonu jest częstoskurcz komorowy i migotanie komór, 
rzadziej asystolia lub rozkojarzenie elektryczno-mechaniczne w przebiegu następują-
cych chorób: choroba wieńcowa, kardiomiopatie, przerost lewej komory serca, nabyte 
wady zastawkowe i wady wrodzone, zespół długiego QT, zespół WPW czy proarytmia 
polekowa. Do wystąpienia arytmii konieczne jest współistnienie trzech czynników: 
podłoża, czynników wyzwalających i czynników modyfi kujących. Podłożem arytmii 
jest często stwierdzane u pacjentów z PChN włóknienie i przerost mięśnia sercowego. 
Czynnikami wyzwalającymi są skurcze dodatkowe lub inne zaburzenia rytmu serca, 
natomiast wiele zaburzeń typowych dla uszkodzenia funkcji nerek zalicza się do czyn-
ników modyfi kujących: niedokrwistość, zaburzenia elektrolitowe, zmiany objętości 
krwi krążącej, neuropatia autonomiczna, zaburzenia jonowe w wyniku stosowania le-
ków moczopędnych czy zwapnienia zastawek.
Niezwykle alarmujące dane przedstawili Parekh i Gidding – śmierć sercowa wy-
stępuje u dzieci ze schyłkową niewydolnością nerek 1000 razy częściej niż w populacji 
pediatrycznej [175]. Autorzy ci zalecają wykonywanie badania echokardiografi cznego 
w odstępach rocznych u dzieci z SNN, aby monitorować masę lewej komory i zapobie-
gać przerostowi LK. W leczeniu niezwykle istotna jest kontrola ciśnienia tętniczego 
z uzyskaniem wartości CTK poniżej 90. percentyla dla wieku, wzrostu i płci. W dysli-
pidemii zalecane jest stosowanie statyn u dzieci powyżej 10. roku życia, jeżeli stężenie 
LDL przekracza 160 mg/dl. Autorzy zalecają również utrzymanie BMI poniżej 85. per-
centyla dla wieku i płci oraz programy wspierające rzucenie palenia papierosów.
W ostatnio opublikowanym opracowaniu grupa badaczy europejskich podkreśla 
fakt, iż nie tylko śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych jest 8,8 razy wyższa 
u osób dorosłych dializowanych niż w populacji ogólnej, ale śmiertelność z pozostałych 
przyczyn jest również wyższa 8,1-krotnie [176]. Jak wynika z danych amerykańskich, 
śmiertelność w przebiegu posocznicy u pacjentów dializowanych jest 50-krotnie wyż-
sza niż u osób zdrowych [177], co potwierdza zmniejszoną odporność organizmu w za-
awansowanych stadiach PChN.
5.2.  Rola klasycznych czynników ryzyka chorób układu krążenia w rozwoju przerostu 
lewej komory serca u dzieci z przewlekłą chorobą nerek
5.2.1. Nadciśnienie tętnicze
W badanej grupie dzieci nadciśnienie tętnicze na podstawie pomiarów gabinetowych 
rozpoznano u 26 pacjentów (40,6%). Z powodu braku norm dla pomiarów 24-godzin-
nych u dzieci ze wzrostem poniżej 120 cm [178] ocena występowania nadciśnienia tęt-
niczego na podstawie MAP była możliwa u 39 pacjentów – NT stwierdzono u 11 dzieci 
(28%). Przerost lewej komory serca stwierdzono u 34 dzieci. W pomiarze 24-godzin-
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nym ciśnienia tętniczego krwi w grupie dzieci z PLK stwierdzono znamiennie wyższe 
wartości skurczowego, rozkurczowego i średniego CTK – wyrażone zarówno w war-
tościach bezwzględnych (mm Hg), jak i SD. Znamienne różnice występowały również 
dla wartości pomiarowych w ciągu dnia i nocy oraz ładunku skurczowego i rozkurczo-
wego ciśnienia tętniczego krwi. Stopień upośledzenia funkcji nerek opisany stężeniem 
kreatyniny i cystatyny C istotnie wpływał na wysokość rozkurczowego i średniego 
ciśnienia tętniczego krwi (dla wartości pomiarowych w ciągu dnia, nocy i 24 godzin).
W grupie dzieci i młodzieży z przewlekłą chorobą nerek stwierdza się częste wy-
stępowanie istotnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego. Według zestawienia 
Wilson i Mitsnefesa nadciśnienie tętnicze występuje u 48–87% pacjentów, dyslipide-
mia u 50–90%, otyłość u 20–30%, nieprawidłowy metabolizm węglowodanów do 30%, 
siedzący tryb życia prawie u 100%, niedokrwistość u 18–86%, wtórna nadczynność 
przytarczyc u 30–60% i współwystępowanie wielu czynników ryzyka aż u 66% dzieci 
z PChN [179]. Po przeszczepieniu nerki tylko niektóre zaburzenia ulegają normalizacji, 
natomiast wzrasta częstość występowania takich czynników ryzyka sercowo-naczynio-
wego, jak otyłość, dyslipidemia i nadciśnienie tętnicze.
Spośród klasycznych czynników ryzyka schorzeń sercowo-naczyniowych nadciś-
nienie tętnicze ze względu na częstość występowania i trudności w skutecznym le-
czeniu hipotensyjnym [180] wydaje się mieć najbardziej istotne znaczenie dla rozwoju 
i postępu zmian w naczyniach i sercu u dzieci z PChN. O ile u osób dorosłych starszy 
wiek jest istotnym czynnikiem ryzyka – u dzieci zaobserwowano odwrotne zjawisko: 
im młodsze dziecko, tym większe ryzyko zgonu. Zdecydowanie rzadziej występuje 
cukrzyca typu 2 i palenie papierosów. W dużych badaniach populacyjnych u osób doro-
słych udowodniono silny związek między stężeniem cholesterolu całkowitego i frakcji 
LDL a występowaniem choroby niedokrwiennej serca. Badanie lipidogramu nie jest 
rutynowo wykonywane w populacji pediatrycznej.
Nadciśnienie tętnicze występuje u dzieci z PChN już we wczesnych stadiach choroby 
i jego częstość wzrasta z postępem niewydolności nerek. Za rozwój tego powikłania od-
powiedzialne jest przewodnienie oraz aktywacja układu renina–angiotensyna–aldoste-
ron spowodowana zwiększoną sekrecją reniny w niedokrwionych obszarach nerki, np. 
w okolicy blizn lub cyst. Do wzrostu ciśnienia tętniczego prowadzi również nadmierna 
aktywacja układu sympatykomimetycznego, dysfunkcja śródbłonka i przewlekła nad-
czynność przytarczyc [181]. Stosowane leczenie – np. erytropoetyną, cyklosporyną lub 
glikokortykosteroidami – może być również odpowiedzialne za rozwój nadciśnienia 
tętniczego. Wpływ podwyższonego ciśnienia tętniczego krwi na rozwój przerostu lewej 
komory serca udowodniono również u dzieci i młodzieży z nadciśnieniem tętniczym 
pierwotnym. Ryzyko PLK było związane ze wzrostem skurczowego CTK i wzrostem 
BMI, natomiast w przeroście ekscentrycznym istotnie wyższe było rozkurczowe ciśnie-
nie tętnicze [182]. Należy również podkreślić istotne dla rokowania znaczenie zjawiska 
trackingu – wzrost ciśnienia tętniczego w okresie dzieciństwa utrzymuje się u osoby 
dorosłej [183].
Kolejny problem stanowi wprowadzenie do powszechnej praktyki skutecznych me-
tod rozpoznawania i monitorowania leczenia nadciśnienia tętniczego u dzieci i młodzie-
ży. Pomiar 24-godzinny ciśnienia tętniczego krwi pozwala na prawidłowe rozpoznanie 
nadciśnienia tętniczego, wykluczenie NT białego fartucha i wykrycie maskowanego NT 
oraz ocenę profi lu dobowego CTK. U młodych osób z cukrzycą typu 1 wykazano w ob-
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serwacji prospektywnej związek pomiędzy wzrostem ciśnienia skurczowego w ciągu 
nocy z następowym rozwojem mikroalbuminurii [184]. W grupie osób dorosłych prze-
badano wpływ braku spadku nocnego ciśnienia tętniczego krwi na uszkodzenie narzą-
dowe w postaci przerostu lewej komory serca. Indeks masy lewej komory serca wynosił 
odpowiednio 82,4 g/m2 u osób z prawidłowymi wartościami CTK, 83,5 g/m2 u osób 
z nadciśnieniem tętniczym i zachowanym spadkiem nocnym oraz 98,3 g/m2 w grupie 
z NT bez spadku nocnego CTK [185]. Wartości skurczowego CTK w ciągu nocy wyka-
zywały najsilniejszą korelację z masą lewej komory, LVMI i względną grubością ścian 
LK. Badanie to potwierdza koncepcję istotnego znaczenia czasu trwania narażenia na 
wysokie CTK w ciągu doby na rozwój przerostu lewej komory serca.
Uzyskane wyniki w niniejszej pracy potwierdzają opisany przez Mitsnefesa i wsp. 
istotny wpływ skurczowego ciśnienia tętniczego na zmianę LVMI w czasie u dzieci 
dializowanych [186]. Skuteczne leczenie hipotensyjne ma nie tylko istotne znaczenie 
w kardioprotekcji, ale również w renoprotekcji [187]. Jak wykazano w badaniu  ESCAPE, 
w celu osiągnięcia zwolnienia progresji niewydolności nerek u dzieci należy dążyć do 
obniżenia ciśnienia tętniczego krwi poniżej 75. percentyla dla płci, wieku i wzrostu. 
Skuteczne leczenie hipotensyjne z długotrwałą normalizacją ciśnienia tętniczego ma 
istotne znaczenie w zapobieganiu powikłaniom narządowym nadciśnienia tętniczego 
[188]. W leczeniu należy uwzględnić leki o udokumentowanym korzystnym działaniu 
ukierunkowanym na patomechanizmy rozwoju niewydolności krążenia, jak przebudo-
wa lewej komory serca, włóknienie miokardium, apoptoza i dysfunkcja rozkurczowa. 
Metaanaliza 39 badań klinicznych wykazała, że inhibitory konwertazy angiotensyny są 
najskuteczniejsze w regresji przerostu LK [189].
W badaniu własnym wykazano istotny wpływ nadciśnienia tętniczego na przerost 
lewej komory serca zarówno w badaniu przekrojowym, jak i w badaniu prospektyw-
nym. W badaniu wyjściowym masa lewej komory serca wyrażona w SD i wskaźnikiem 
LVMI korelowała istotnie z parametrami ciśnienia tętniczego w pomiarze 24-godzin-
nym. Dzieci – u których utrzymywał się przerost LK lub wystąpił de novo w badaniu 
drugim – miały istotnie wyższe wartości ciśnienia tętniczego zarówno w pomiarach 
gabinetowych, jak i w pomiarze 24-godzinnym. U pacjentów z PLK stwierdzono za-
burzenia relaksacji oraz zwiększoną grubość kompleksu intima–media tętnic szyjnych.
Autorzy tureccy, analizując niezależne czynniki wpływające na LVMI (SCTK in-
deksowane do 95. percentyla dla płci, wieku i wzrostu, stężenie hemoglobiny) i IMT 
(indeksowane RCTK) u dzieci dializowanych, postulują lepszą kontrolę nadciśnienia 
tętniczego i niedokrwistości w celu prewencji chorób sercowo-naczyniowych w tej gru-
pie pacjentów [190].
5.2.2. Hipercholesterolemia i dyslipidemia
W badanej grupie dzieci potwierdzono wpływ uszkodzenia funkcji nerek na wzrost 
stężenia triglicerydów (istotna korelacja pomiędzy stężeniem TGL i cystatyny C) i ob-
niżenie stężenia cholesterolu HDL (stężenie cholesterolu HDL korelowało znamiennie 
z eGFR wg Fillera). Dzieci z przerostem lewej komory serca cechowało znamiennie 
niższe stężenie cholesterolu HDL (1,15 vs 1,49 mmol/l), natomiast pozostałe parametry 
gospodarki lipidowej (cholesterolu całkowitego, LDL i TGL) nie różniły się istotnie 
pomiędzy grupami dzieci z PLK i prawidłową masą lewej komory serca. Obniżenie 
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stężenia HDL stwierdzono 4-krotnie częściej w grupie dzieci z PLK. Na podkreślenie 
zasługuje fakt, iż zaburzenia lipidowe, obok otyłości, stanowiły niezależny czynnik ry-
zyka PLK – ryzyko zwiększało się o 1,25 razy wraz ze zmniejszeniem się o 0,1 mmol/l 
stężenia cholesterolu HDL.
Opisane zmiany w stężeniach frakcji lipidowych u dzieci z różnego stopnia uszko-
dzeniem funkcji nerek potwierdzają prace innych autorów. W badaniu oceniającym za-
burzenia gospodarki lipidowej u dzieci chorych na przewlekłą niewydolność nerek le-
czonych zachowawczo wykazano, iż częstym objawem jest hipertriglicerydemia [191]. 
Autorzy stwierdzili również ujemną korelację stężenia HDL ze stężeniem kreatyni-
ny i podkreślili znaczenie postępowania profi laktycznego już na wczesnych etapach 
choroby nerek, ukierunkowanej na zapobieganie rozwojowi miażdżycy. W momencie 
rozpoczynania leczenia dializą otrzewnową aż 90,3% dzieci miało podwyższone stę-
żenie triglicerydów i 69,2% podwyższone stężenie cholesterolu całkowitego. W dalszej 
obserwacji stwierdzano przejściowy spadek stężenia TGL z ponownym wzrostem do 
wartości wyjściowych po około roku [192]. Dla dzieci z cukrzycą typu 1 opracowano 
schemat kontroli parametrów gospodarki lipidowej oraz zasady postępowania. Zaleca-
ne stężenie cholesterolu LDL wynosiło < 2,6 mmol/l; cholesterolu HDL > 1,1 mmol/l, 
a TGL < 1,7 mmol/l. Przy stężeniu cholesterolu LDL > 2,6 mmol/l zalecana jest inter-
wencja dietetyczna, natomiast leczenie statynami przy stężeniu LDL przekraczającym 
3,4 mmol [193].
Uwzględniając zjawisko trackingu, niepokojący jest fakt częstego występowania za-
burzeń lipidowych u dzieci z przewlekłą chorobą nerek. W badaniu własnym podwyż-
szone stężenie cholesterolu całkowitego (> 5,2 mmol/l) stwierdzono u 25 dzieci (35,7%), 
cholesterolu LDL powyżej zalecanych wartości 2,6 mmol/l aż u 30 dzieci (43%), a w za-
kresie > 3,4 mmol/l u 12 pacjentów (17%). Hipertriglicerydemia występowała u 40% 
badanych dzieci. Leczenie choroby podstawowej wymaga podaży wielu leków i wpro-
wadzenia diety z różnymi ograniczeniami (np. potasu, sodu i fosforanów), co utrudnia 
dobranie takiego schematu żywienia, aby zapewnić wzrastanie dziecka i równocześnie 
obniżać stężenie lipidów.
W ogólnej populacji pediatrycznej interwencja dietetyczna jest już możliwa u dzieci 
w drugim roku życia poprzez stosowanie mleka z obniżoną zawartością tłuszczu. We-
dług zaleceń American Academy of Pediatrics skrining w kierunku zaburzeń lipido-
wych należy wykonać u dzieci w wieku powyżej 2 lat z dodatnim wywiadem rodzinnym 
w kierunku dyslipidemii, wczesnego występowania chorób sercowo-naczyniowych lub 
innych czynników ryzyka, takich jak nadwaga i otyłość, nadciśnienie tętnicze, palenie 
tytoniu czy cukrzyca [194]. Oprócz diety i zwiększenia aktywności fi zycznej u dzieci 
powyżej 8. roku życia należy rozważyć leczenie farmakologiczne statynami. Wyrów-
nanie zaburzeń gospodarki lipidowej ma nie tylko znaczenie dla zmniejszenia ryzyka 
sercowo-naczyniowego, ale może wpływać na zwolnienie procesów uszkadzających 
w nerce. Metaanaliza obejmująca 27 badań klinicznych i około 40 tysięcy badanych 
osób dorosłych wykazała korzystny wpływ leczenia statynami na zwolnienie progresji 
niewydolności nerek o 1,22 ml/min/1,73 m2 na rok [195]. Szczególnie korzystny rezultat 
leczenia stwierdzono w podgrupie pacjentów z chorobą sercowo-naczyniową leczonych 
atorwastatyną. Wpływ leczenia statynami na obniżenie ryzyka sercowo-naczyniowego 
wiąże się z ich działaniem plejotropowym. 
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 Ze względu na profi l zaburzeń lipidowych w PChN (hipertriglicerydemia i obni-
żenie stężenia cholesterolu frakcji HDL) skutecznym lekiem mogłyby być fi braty. Ich 
stosowanie wiąże się jednak ze wzrostem stężenia kreatyniny, są zatem grupą leków 
przeciwskazanych w zaawansowanych stadiach PChN. Brak jest również badań kli-
nicznych dotyczących bezpieczeństwa i skuteczności stosowania fi bratów u dzieci. 
5.2.3. Wiek, płeć, palenie tytoniu i cukrzyca
W materiale własnym nie wykazano różnic dla wieku, wieku wzrostowego i płci po-
między grupami dzieci z PLK i bez PLK. W badanej grupie dzieci i młodzieży nie było 
osób uzależnionych od nikotyny. Pomimo wzrostu częstości występowania cukrzycy 
typu 1 i 2 u dzieci i młodzieży w badanej grupie nie występowała przewlekła choroba 
nerek na tle cukrzycy.
W wywiadzie rodzinnym nadciśnienie tętnicze występowało u 4 rodziców i 15 
dalszych członków rodzin, zawał mięśnia sercowego stwierdzono u dwójki rodziców 
i 9 osób spokrewnionych. Z powodu choroby niedokrwiennej serca było leczonych 
15 osób z pokolenia dziadków. Cukrzycę typu 2 zdiagnozowano u jednego rodzica 
i 10 dalszych osób. Nie obserwowano występowania udaru mózgu w rodzinach bada-
nych dzieci. Nie stwierdzono różnic w występowaniu chorób sercowo-naczyniowych 
w rodzinach dzieci z przerostem i bez przerostu lewej komory serca.
5.3. Czynniki ryzyka związane z przewlekłą chorobą nerek
5.3.1. Dysfunkcja śródbłonka
W materiale własnym średnie stężenie ADMA u dzieci z PChN w pierwszorazowym 
badaniu wynosiło 1,11 μmol/l i nie stwierdzono różnic w stężeniu ADMA pomiędzy 
grupą dzieci z PLK i bez PLK. Stopień upośledzenia funkcji nerek wpływał w istot-
ny sposób na parametry dysfunkcji śródbłonka – wykazano silną dodatnią korelację 
pomiędzy stężeniami trombomoduliny i ADMA a stężeniami mocznika, kreatyniny, 
cystatyny C i ujemną z eGFR.
W opublikowanym badaniu dotyczącym grupy 28 dzieci z PChN w stadium 2–3 
średnie stężenie ADMA wynosiło 1,1 μmol/l, a u zdrowego rodzeństwa tych pacjen-
tów 0,8 μmol/l [196]. W badaniach u osób dorosłych z PChN stężenie ADMA również 
wzrastało ze spadkiem GFR [197]. Niepokojący pozostaje fakt, iż u  pacjentów doro-
słych ze stężeniem ADMA ≥ 0,76 μmol/l istotnie wzrastało ryzyko zgonu i progresji 
niewydolności nerek [198]. W populacji fi ńskiej wykazano również 3,9-krotny wzrost 
ryzyka ostrego zespołu wieńcowego u niepalących tytoniu mężczyzn ze stężeniem 
ADMA powyżej 0,62 μmol/l [199]. Brak różnic pomiędzy badanymi grupami dzieci 
z PLK i bez PLK może wynikać ze stosunkowo nieznacznego podwyższenia stężenia 
ADMA. U osób dorosłych leczonych przewlekle hemodializami ze stwierdzonym PLK 
stężenie ADMA wynosiło średnio 3 μmol/l, a w grupie z przerostem koncentrycznym 
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3,6 μmol/l [200]. Stężenie ADMA było istotnie wyższe u pacjentów z dysfunkcją skur-
czową LK i korelowało ujemnie z frakcją wyrzutową. 
W badaniu prospektywnym stwierdzono, że podwyższone stężenie ADMA u dzieci 
z PLK utrzymywało się, natomiast uległo obniżeniu w grupie pacjentów z prawidłową 
masą LK w badaniu drugim.
Przyspieszony rozwój miażdżycy u pacjentów z PChN odpowiada za zwiększoną 
chorobowość i śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych [201]. Uważa się, że 
dysfunkcja śródbłonka jest patomechanizmem i wczesnym etapem miażdżycy przed 
pojawieniem się jawnych klinicznie objawów w postaci płytki miażdżycowej [202, 
203]. Uszkodzenie funkcji komórek śródbłonka odgrywa również rolę w progresji 
zmian miażdżycowych i ich powikłań klinicznych [204]. Cachofeiro i wsp. określili 
stres oksydacyjny, dysfunkcję śródbłonka i proces zapalny mianem kluczowej triady 
w rozwoju i progresji miażdżycy naczyń [205]. Ograniczenie biodostępności tlenku 
azotu – głównego czynnika naczyniorozszerzającego – może wynikać zarówno z jego 
zmniejszonej syntezy, wzrostu stężenia inhibitorów (ADMA), jak i zwiększonej in-
aktywacji przez reaktywne formy tlenu. Asymetryczna dimetyloarginina – endogen-
ny inhibitor syntazy tlenku azotu jest głównym mediatorem uszkodzenia śródbłonka 
[206]. Infuzja dożylna małych dawek ADMA powodowała wzrost systemowego opo-
ru naczyniowego i średniego ciśnienia tętniczego krwi u zdrowych ochotników [207]. 
W badaniach klinicznych wykazano, że ADMA jest nie tylko czynnikiem ryzyka zgonu 
i zdarzeń sercowo-naczyniowych, ale również progresji niewydolności nerek u pacjen-
tów z PChN [208, 209]. ADMA spełnia wiele kryteriów toksyny mocznicowej – jest 
produktem metabolizmu białek, ulega akumulacji w niewydolności nerek, jest usuwana 
w trakcie dializy i ma ściśle określony mechanizm działania. W chorobach nerek nie 
tylko ulega zmniejszeniu wydalanie ADMA z moczem, ale również jej metabolizm (po-
przez rozkład enzymatyczny – dimetyloaminohydrolaza dimethyloargininy) w tkance 
nerkowej. W badaniu Kielsteina i wsp. stężenie ADMA było podwyższone już na wczes-
nym etapie uszkodzenia funkcji nerek [210]. Dalszych badań wymaga wyjaśnienie, czy 
podwyższone stężenie ADMA u pacjentów z PChN jest markerem uszkodzenia funkcji 
nerek, czy mediatorem uszkodzeń sercowo-naczyniowych [211]. Grupa Zoccaliego wy-
kazała u osób hemodializowanych związek pomiędzy stężeniem ADMA i grubością 
kompleksu intima–media tętnic szyjnych. Obserwowano również silny związek między 
parametrem stanu zaplanego – CRP i markerem dysfunkcji śródbłonka (ADMA) oraz 
wpływ tych czynników na progresję zmian w naczyniach u pacjentów z wyjściowo 
prawidłowym IMT [212].
Ohta i wsp. przeprowadzili badania u dzieci zdrowych, określając korelację pomię-
dzy stężeniami rozpuszczalnych cząsteczek adhezyjnych (VCAM-1, ICAM-1 i p-se-
lektyny) a parametrami gospodarki lipidowej. Stężenia ICAM i VCAM nie różniły się 
pomiędzy grupami dziewczynek (278 ng/ml) i chłopców (288 ng/ml), wykazano nato-
miast ujemną korelację z wiekiem. Stwierdzono również znamienną statystycznie kore-
lację pomiędzy stężeniem rozpuszczalnej cząsteczki ICAM-1 i stężeniem triglicerydów 
u chłopców oraz ujemną korelację ze stężeniem HDL u dziewczynek [213]. Autorzy 
podkreślają znaczenie rozpoczynania interwencji terapeutycznej w okresie dzieciństwa 
w celu prewencji choroby niedokrwiennej serca.
W badanej grupie dzieci średnie stężenie ICAM wynosiło 342,26 ng/ml, co w po-
równaniu z danymi z piśmiennictwa, przytoczonymi powyżej, może świadczyć o pew-
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nej aktywacji cząsteczek adhezyjnych. Stopień upośledzenia funkcji nerek nie wpływał 
znamiennie na mierzone stężenia ICAM – nie stwierdzono istotnych zależności pomię-
dzy parametrami funkcji nerek a stężeniem ICAM. Nie obserwowano różnic w stężeniu 
ICAM pomiędzy grupą dzieci z PLK i bez PLK (340 vs 344 ng/ml).
Do biochemicznych markerów uszkodzenia śródbłonka należą również trombomo-
dulina i czynnik von Willebranda – substancje biorące udział w regulacji procesów 
krzepnięcia. Trombomodulina po związaniu z trombiną aktywuje białko C, hamuje 
agregację płytek i fi brynolizę. Z kolei czynnik von Willebranda ma działanie proza-
krzepowe.
W materiale własnym wykazano bardzo silną dodatnią korelację pomiędzy stę-
żeniem trombomoduliny a stężeniami mocznika, kreatyniny, cystatyny C i ujemną 
z eGFR, co stanowi dowód na uszkadzający wpływ środowiska mocznicowego na ko-
mórki śródbłonka. W grupie dzieci z przerostem lewej komory serca stwierdzono zna-
miennie wyższe stężenia trombomoduliny (12,94 vs 8,91 ng/ml). Najwyższe stężenia 
trombomoduliny obserwowano u dzieci dializowanych.
W analizowanej grupie dzieci z uszkodzeniem funkcji nerek stężenie czynnika von 
Willebranda korelowało istotnie ujemnie z eGFR wyliczanym z kreatyniny. Porównu-
jąc grupy dzieci z uszkodzeniem narządowym w postaci przerostu lewej komory serca 
i bez, nie stwierdzono istotnych różnic stężenia tego czynnika pomiędzy grupami.
U dzieci z PChN stopień uszkodzenia funkcji nerek miał największy wpływ na stę-
żenie ADMA i trombomoduliny. Spośród badanych markerów dysfunkcji śródbłonka 
najsilniejszą korelację z uszkodzeniem narządowym (PLK) wykazano dla trombomo-
duliny.
Albuminuria jest uznanym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego i równo-
cześnie wskaźnikiem uogólnionej dysfunkcji śródbłonka i uszkodzenia nerek [214]. 
W badaniu RENAAL u osób z cukrzycą typu 2 redukcja albuminurii w czasie 6 mie-
sięcy leczenia losartanem okazała się najsilniejszym wskaźnikiem protekcji sercowo-
-naczyniowej [215]. Wzrost albuminurii o 1 g/g kreatyniny w badaniu wyjściowym był 
związany ze zwiększonym o 17% ryzykiem sercowo-naczyniowych punktów końco-
wych i wyższym o 26% ryzykiem rozwoju niewydolności serca. Badanie HOPE (Heart 
Outcome Prevention Evaluation) udowodniło, że nawet nieznaczny stopień albuminurii 
zwiększa ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych. Każdy wzrost wskaźnika albuminy 
do kreatyniny w moczu o 0,4 mg/mmol zwiększał ryzyko o 5,9% [216]. W populacji 
osób zdrowych bez cukrzycy i nadciśnienia tętniczego również wykazano związek po-
między stopniem albuminurii i śmiertelnością [217].
W prospektywnym badaniu populacyjnym oceniano związek pomiędzy stopniem 
albuminurii i występowaniem choroby wieńcowej i zgonu w obserwacji trwającej od 
7 do 9 lat. Badacze wykazali, iż wydalanie albuminy z moczem > 4,8 μg/min (lub 
> 0,7 mg/mmol kreatyniny) zwiększało 2-krotnie ryzyko choroby wieńcowej i zgonu 
niezależnie od wieku, płci, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy, funkcji nerek i stężenia 
lipidów [218].
U badanych dzieci z PChN wykazano znaczny stopień albuminurii, co może mieć 
związek zarówno z podstawową chorobą nerek, jak i uszkodzeniem naczyń w przebiegu 
nadciśnienia tętniczego.
97
5.3.2. Nieswoisty stan zapalny
W badanej grupie dzieci nie stwierdzono istotnej zależności pomiędzy stężeniem 
 hsCRP i parametrami funkcji nerek, a podwyższone stężenie hsCRP > 3 mg/l obser-
wowano jedynie u trojga z 66 badanych dzieci. Wartości pośrednie (od 1 do 3 mg/l) 
wykazano u 4 pacjentów. Stężenie hsCRP nie różniło się pomiędzy grupami dzieci 
z PLK i bez PLK. 
Białko C-reaktywne jest uznanym markerem stanu zapalnego. W badaniach kli-
nicznych wykazano, iż różne parametry stanu zapalnego, jak Il-6 czy CRP, są podwyż-
szone u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek i korelują ze wskaźnikami dysfunkcji 
śródbłonka [219]. Stężenie CRP < 1 mg/l wiąże się z niskim ryzykiem choroby serca, 
stężenia od 1 do 3 mg/l ze średnim ryzykiem, natomiast pacjenci z CRP od 3 do 10 mg/l 
są kwalifi kowani do grupy wysokiego ryzyka [220]. Pecoits-Filho i wsp. stwierdzili 
u 40% pacjentów pediatrycznych z PChN stężenie CRP > 1 mg/l, a u 17% > 3 mg/l, 
co się wiąże z wysokim ryzykiem chorób serca [221]. Stężenie CRP u dzieci leczonych 
przewlekle hemodializami było istotnie wyższe niż w grupie kontrolnej dzieci zdro-
wych i korelowało ujemnie ze stężeniem albuminy, prealbumin, apoproteiny A1, HDL 
i hemoglobiny [222]. Z kolei w badaniu Goldsteina i wsp. CRP było podwyższone u 10 
z 13 dzieci w przewlekłym programie hemodializ i wynosiło średnio aż 14,7 mg/l. W tej 
grupie stężenie CRP korelowało z czasem trwania dializoterapii [68]. Badanie Rancho 
Bernardo Study potwierdziło wpływ procesu zapalnego na postęp miażdżycy mierzo-
nej grubością kompleksu intima–media. Wyjściowe stężenie Il-6 i CRP istotnie wpły-
wało na IMT tętnicy szyjnej mierzone po 12 latach obserwacji [223]. U osób dorosłych 
(uczestników Framingham Heart Study) bez jawnej choroby sercowo-naczyniowej 
CRP istotnie korelowało ze zwapnieniem naczyń wieńcowych wyrażonych skalą Agat-
stona [224]. London i wsp. wykazali, że uzyskanie regresji przerostu LK u pacjentów 
hemodializowanych istotnie poprawia przeżycie tych chorych. U pacjentów, u których 
nie uzyskano zmniejszenia masy lewej komory serca, stwierdzono progresję sztywno-
ści naczyń i gorszą odpowiedź niedokrwistości na leczenie erytropoetyną związaną 
z przewlekłym stanem zapalnym [225]. W badaniach Sechi i wsp. stężenie fi brynogenu 
istotnie wpływało na częstość występowania i stopień nasilenia uszkodzeń narządo-
wych u osób dorosłych z nadciśnieniem tętniczym [226].
Na uwagę zasługuje fakt, iż w badanej grupie dzieci podwyższone stężenie fi bryno-
genu (> 3,5 g/l) stwierdzono u 33,8% pacjentów. Średnie stężenie fi brynogenu wynosiło 
3,45 g/l i wahało się od 0,7 do 7,8 g/l. W grupie dzieci z PLK średnie stężenie fi bryno-
genu było nieznacznie wyższe (3,51 vs 3,35 g/l). U dzieci z podwyższonym stężeniem 
fi brynogenu i wysokim ryzykiem powikłań zakrzepowych, np. u pacjentów z zespołem 
nerczycowym lub dializowanych otrzewnowo, należy rozważyć wprowadzenie pro-
fi laktyki przeciwzakrzepowej. Po 4-miesięcznej terapii przeciwzapalnej małą dawką 
aspiryny u dzieci dializowanych obserwowano znamienne obniżenie stężenia cytokin 
prozapalnych (Il-8, TNFα) przy stałym stężeniu cytokin przeciwzapalnych (Il-4 i Il-10). 
W trakcie badania nie obserwowano objawów niepożądanych związanych z leczeniem 
aspiryną [227].
Prawidłowa ocena wpływu przewlekłego stanu zapalnego na zdarzenia sercowo-




W badanej grupie wykazano istotną korelację pomiędzy stężeniem grup karbonylowych 
i oksydowanych LDL a stężeniem kreatyniny i cystatyny C. W grupie dzieci z prze-
rostem lewej komory serca stwierdzono znamiennie wyższe stężenie oxLDL (93,3 vs 
77,6 U/l). Nie wykazano różnic stężenia grup karbonylowych pomiędzy grupami dzieci 
z PLK i bez PLK.
Zaburzenie równowagi pomiędzy procesami tworzenia i neutralizacji wolnych rod-
ników tlenowych jest odpowiedzialne za nasilenie stresu oksydacyjnego w niewydol-
ności nerek. Reaktywne formy tlenu i azotu reagują z białkami, lipidami i DNA, po-
wodując zmianę ich struktury i funkcji. W licznych badaniach wykazano zwiększone 
stężenie markerów stresu oksydacyjnego, takich jak zaawansowane produkty oksyda-
cji białek, dialdehyd malonowy i izoprostany u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek. 
Nadmierna aktywacja układu współczulnego i osi renina–angiotensyna prowadzi u pa-
cjentów z upośledzeniem funkcji nerek do przewlekłego stanu zapalnego i stresu oksy-
dacyjnego [228]. U dzieci dializowanych wykazano zmniejszoną aktywność enzymów 
antyoksydacyjnych i obniżone stężenie pierwiastków śladowych [229]. Według różnych 
autorów stres oksydacyjny odgrywa główną rolę w rozwoju i przyspieszonej progresji 
miażdżycy u chorych z upośledzoną funkcją nerek [230].
Holvoet i wsp. zaproponowali oznaczanie stężenia krążących oxLDL w celu dokład-
niejszej oceny ryzyka sercowo-naczyniowego. Pacjenci z potwierdzoną angiografi cz-
nie chorobą naczyń wieńcowych mieli znamiennie wyższe stężenie  oxLDL. Wykaza-
no również istotną korelację pomiędzy oxLDL i większością czynników ryzyka skali 
Framingham [231]. U pacjentów hemodializowanych, szczególnie narażonych na stres 
oksydacyjny, wykazano w badaniu SPACE korzystny rezultat stosowania antyoksydan-
tu w postaci dużych dawek witaminy E w prewencji wtórnej [232]. Terapia witaminą 
E przez okres około 2 lat zmniejszyła ryzyko zawału mięśnia sercowego, udaru nie-
dokrwiennego i choroby naczyń obwodowych. Podaż innego antyoksydantu (N-acety-
locysteiny) zmniejszała u dzieci przewlekle hemodializowanych wewnątrzkomórkowy 
stres oksydacyjny i częstość apoptozy w komórkach limfocytów T [233].
5.3.4. Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej a uszkodzenie serca i naczyń
Prawidłowe leczenie zaburzeń gospodarki wapniowo-fosforanowej należy do pod-
stawowych strategii zapobiegania powikłaniom sercowo-naczyniowym u pacjentów 
z przewlekłą chorobą nerek [234].
W wykonanych badaniach stwierdzono istotny wpływ postępującego uszkodzenia 
funkcji nerek na parametry gospodarki wapniowo-fosforanowej. Stężenia wapnia cał-
kowitego i zjonizowanego zmniejszały się istotnie ze wzrostem stężenia kreatyniny 
i cystatyny C, natomiast stężenie fosforanów wzrastało znamiennie z postępem choro-
by. W badanej grupie dzieci z PChN, pomimo stosowanego leczenia (węglan wapnia, 
aktywna postać witaminy D3), obserwowano wzrost stężenia parathormonu z narasta-
niem parametrów niewydolności nerek. Podobnie jak w przypadku innych zaburzeń 
metabolicznych najwyższe stężenia PTH stwierdzano u dzieci leczonych przewlekłą 
dializoterapią. Analizując zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej, istotne róż-
nice pomiędzy grupą dzieci z przerostem LK i prawidłową masą lewej komory serca 
99
znaleziono dla stężenia wapnia całkowitego – niższe u dzieci z PLK. Zwiększony ilo-
czyn wapniowo-fosforanowy (> 4,4 mmol2/l2) obserwowano u 9 pacjentów – w tym 
u 8 leczonych nerkozastępczo dializami. 
Hiperfosfatemia stanowi nadal częsty problem u pacjentów poddanych leczeniu dia-
lizami. Block i wsp. wykazali w grupie 6407 pacjentów hemodializowanych nie tylko 
znaczną częstość występowania hiperfosfatemii, ale również wpływ podwyższonego 
stężenia fosforanów w surowicy na zwiększone ryzyko zgonu [235]. Aż 39% pacjentów 
dializowanych przez co najmniej rok miało stężenie fosforanów w surowicy powyżej 
6,5 mg/dl. Ryzyko zgonu u tych pacjentów wynosiło 1,27 w porównaniu z pacjentami 
z prawidłowym stężeniem fosforanów. Podwyższony iloczyn wapniowo-fosforanowy 
(> 72 mg2/dl2) stwierdzono u 20% pacjentów i był on związany ze znacznym wzrostem 
ryzyka zgonu (RR = 1,34) w porównaniu z grupą z zalecanymi wartościami tego wskaź-
nika. Na podstawie tych badań autorzy zaproponowali ścisłą kontrolę parametrów go-
spodarki wapniowo-fosforanowej, z utrzymaniem iloczynu wapniowo-fosforanowego 
poniżej 55 mg2/dl2 [236]. Normalizację stężenia fosforanów można uzyskać, stosując 
codzienne nocne hemodializy trwające około 8 godzin, przez co znacząco zwiększa się 
usuwanie fosforanów. Powolne przechodzenie fosforanów z przestrzeni wewnątrzko-
mórkowej do płynów zewnątrzkomórkowych powoduje ograniczone usuwanie fosfora-
nów w trakcie standardowego zabiegu hemodializy trwającego około 4 godzin. Z kolei 
stosowane powszechnie środki wiążące fosforany w przewodzie pokarmowym zawie-
rające wapń powodują epizody hpierkalcemii, co zwiększa iloczyn Ca x P i ryzyko 
zwapnień [237]. W jednym z pierwszych badań, opisujących zaawansowanie zmian na-
czyniowych u młodych dorosłych rozpoczynających dializoterapię w okresie dzieciń-
stwa, Oh i wsp. stwierdzili CAC u 92% pacjentów. U chorych z uśrednionym w czasie 
stężeniem PTH > 250 pg/ml i CRP > 5 mg/l wskaźnik zwapnień był ponad 5-krotnie 
wyższy niż u osób ze stężeniami poniżej tych punktów odcięcia [238].
Goodman i wsp. stwierdzili zwapnienia tętnic wieńcowych aż u 14 z 16 pacjen-
tów dializowanych w wieku od 20 do 30 lat [239]. Przebadano w sumie 39 pacjentów 
w wieku od 7 do 30 lat i nie stwierdzono CAC u pacjentów poniżej 20. roku życia. 
Na uwagę zasługuje fakt podwojenia wskaźnika kalcyfi kacji (z 125 do 249) w okresie 
średnio 20 miesięcy obserwacji, co świadczy o progresji zmian naczyniowych w trak-
cie leczenia dializami. U pacjentów z CAC stwierdzono wyższe stężenia fosforanów 
w surowicy, dłuższy czas dializoterapii i prawie podwójną dawkę kumulacyjną wap-
nia w porównaniu z grupą bez zwapnień tętnic wieńcowych (6456 vs 3325 mg/d). Jak 
wykazali badacze tureccy, zwapnienia tętnic wieńcowych mogą występować u mło-
docianych pacjentów ze schyłkową niewydolnością nerek. U 8 spośród 53 pacjentów 
w wieku od 11 do 21,2 roku (średnio 16,4 roku) stwierdzono CAC. Należy podkreślić, 
iż zwapnienia tętnic wieńcowych stwierdzono u pacjenta w wieku 11 lat [240]. Najistot-
niejszymi czynnikami ryzyka rozwoju zwapnień okazało się uśrednione w czasie stęże-
nie fosforanów w surowicy i kumulacyjna dawka zawierających wapń leków wiążących 
fosforany w przewodzie pokarmowym. Do pozostałych czynników ryzyka zaliczono 
czas trwania dializoterapii, wartość iloczynu wapniowo-fosforanowego, stężenie PTH, 
dawkę kalcitriolu i obniżenie stężenia hemoglobiny. Według skali Rumberga znacznie 
nasilone zmiany (> 400), z wysokim ryzykiem stenozy naczyń wieńcowych, stwierdzo-
no u 3 pacjentów dializowanych. Według Chertowa wzrost stężenia fosforu w surowicy 
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o 1,0 mg/ dl i wzrost stężenia Ca o 0,5 mg/dl ma taki sam wpływ na postęp zwapnień 
naczyń jak 2,5 roku dializoterapii [237]. 
Badacze tureccy pobierali próbki tętnicy biodrowej wewnętrznej w trakcie zabiegu 
przeszczepienia nerki u dzieci wcześniej leczonych przewlekle hemodializami [241]. 
W tętnicach znaleziono pogrubienie błony wewnętrznej, mikrozwapnienia, a nawet 
u 2 pacjentów płytki miażdżycowe. W grupie dzieci z PChN na podłożu uropatii stwier-
dzono istotnie częściej zmiany naczyniowe w porównaniu z grupą pacjentów z glome-
rulopatiami. Autorzy wyciągnęli wniosek, iż czas trwania choroby nerek i związanych 
z nią zaburzeń metabolicznych wpłynął na różnicę między grupami. U dzieci z uro-
patią stwierdzono również istotnie wyższe stężenie fosforanów i iloczyn wapniowo-
-fosforanowy.
Briese i wsp. przebadali grupę 40 osób w wieku średnio 23 lat, którzy zaczęli te-
rapię nerkozastępczą w wieku średnio 11 lat. U 62,5% pacjentów stwierdzono przerost 
lewej komory serca, a zwapnienia tętnic wieńcowych u 10%. Pacjenci z CAC byli starsi, 
dłużej dializowani i mieli 2–3-krotnie większą podaż wapnia i aktywnych metabolitów 
witaminy D3 [242]. Średni czas przeżycia osób, które rozpoczęły terapię nerkozastępczą 
przed 18. rokiem życia, wynosił 30,6 roku.
Brak istotnych korelacji pomiędzy stężeniami fosforanów i parathormonu a przero-
stem lewej komory serca w badanej populacji może wynikać z małej – w stosunku do 
badań u dorosłych – liczebności grupy, odmiennej homeostazy wapniowo-fosforanowej 
u dzieci związanej ze wzrastaniem i zwiększaniem masy kostnej oraz bardziej istotnego 
wpływu tych zaburzeń na uszkodzenie naczyń. 
5.3.5. Niedożywienie i otyłość
W badanej populacji zaburzenia stanu odżywienia zdiagnozowano u 29% dzieci. Naj-
częściej obserwowano niedożywienie (u 13 dzieci), rzadziej nadwagę (u 5 pacjentów) 
i otyłość – jedynie u 3 dzieci. W badaniu własnym stwierdzono, że niezależnym czyn-
nikiem ryzyka przerostu lewej komory u dzieci z przewlekłą chorobą nerek jest otyłość 
– ryzyko zwiększa się o około 1,5 raza wraz z każdym SD wartości BMI. Podobne wy-
niki uzyskali Matteucci i wsp. – w grupie 156 dzieci z PChN w stadium 2–4 BMI wy-
rażone w SD było niezależnym czynnikiem PLK z OR = 1,56 [243]. W badaniu Strong 
Heart Study przerost lewej komory serca występował z większą częstością u młodzieży 
z otyłością (33,5%) niż w grupach osób z nadwagą (12,4%) i prawidłową masą ciała 
(3,5%) [244]. 
W ostatnich latach wraz z epidemią nadwagi i otyłości u osób dorosłych i dzieci 
coraz częściej nadmiar tkanki tłuszczowej stwierdza się również u dzieci i młodzie-
ży z upośledzoną funkcją nerek. Tkanka tłuszczowa jest źródłem różnych aktywnych 
biologicznie substancji, takich jak: leptyna, Il-6, TNFα, rezystyna, adiponektyna czy 
inhibitor aktywatora plazminogenu. Substancje te aktywują odpowiedź zapalną organi-
zmu i promują insulinooporność. U pacjentów z zaawansowaną chorobą nerek (krótko 
przed rozpoczęciem dializoterapii) wykazano zwiększoną zawartość trzewnej tkanki 
tłuszczowej u osób z CRP ≥ 10 mg/l [245]. Stwierdzono również istotną ujemną korela-
cję między stężeniem Il-6 i cholesterolu frakcji HDL, co sugeruje wpływ stanu zapal-
nego na aterogenny profi l lipidowy u pacjentów z mocznicą. U dzieci i młodych osób 
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dorosłych uczestników Bogalusa Heart Study masa ciała była jedynym niezależnym 
czynnikiem korelującym z LVMI w analizie wieloczynnikowej [246]. 
W badanej populacji dzieci z PLK miały istotnie wyższy wskaźnik obwodu talii 
do wzrostu, co wskazuje na znaczenie nie tylko ilości, ale również rozkładu tkanki 
tłuszczowej (z przewagą otyłości centralnej) na rozwój powikłań. Jak wynika z danych 
z piśmiennictwa, dzieci z podwyższonym BMI i obwodem talii mają większe ryzyko 
rozwinięcia zespołu metabolicznego w wieku dorosłym [247]. U dzieci z nadciśnieniem 
pierwotnym zmniejszenie wartości LVMI korelowało z ubytkiem trzewnej tkanki tłusz-
czowej [248].
Najczęściej spotykanym zaburzeniem stanu odżywienia u dzieci i dorosłych z PChN 
jest niedożywienie. W badaniu prospektywnym u dorosłych osób przewlekle dializowa-
nych oceniano wpływ współwystępowania niedożywienia, stanu zapalnego i choroby 
sercowo-naczyniowej (CVD) na ryzyko zgonu. Niedożywienie stwierdzono u 10% cho-
rych, CRP > 10 mg/l u 11%, a CVD u 14%. U pacjentów z 3 czynnikami ryzyka śmier-
telność była istotnie wyższa niż oczekiwana przy zsumowaniu wskaźnika zgonów dla 
pojedynczych czynników [249]. 
U dzieci z PChN w tej pracy stwierdzono ujemną korelację pomiędzy stężeniem 
albuminy i stężeniem cystatyny C. Nie znaleziono zależności pomiędzy stężeniem biał-
ka całkowitego i TIBC a parametrami funkcji nerek. Stężenie albuminy było istotnie 
niższe u dzieci z PLK (41,5 vs 45,4 g/l). U dzieci z PChN należy brać pod uwagę wpływ 
przewodnienia zewnątrzkomórkowego na obniżenie stężenia albuminy. Stwierdzone 
korelacje mogą wskazywać na wpływ niedożywienia i/lub przewodnienia na rozwój 
przerostu lewej komory serca. 
5.3.6. Niedokrwistość
W obserwowanej grupie dzieci z przewlekłą chorobą nerek uzyskano średnie stężenie 
hemoglobiny równe 12,1 g/dl – uznane u tych pacjentów za pozostające w zalecanym 
zakresie, co może tłumaczyć brak istotnych różnic stężenia Hb pomiędzy grupą z prze-
rostem lewej komory serca i bez przerostu. Zastosowanie erytropoetyny u wszystkich 
dzieci z Hb < 11 g/dl skutkowało dobrą kontrolą niedokrwistości. Uzyskane wyniki 
świadczą o znaczącym postępie w leczeniu niedokrwistości u dzieci z PChN i wyelimi-
nowaniu jednego z istotnych czynników ryzyka rozwoju przerostu lewej komory serca 
i jego następstw. Wykazano jednak istotną ujemną korelację pomiędzy wskaźnikami 
masy lewej komory serca (LVMI, masa LK wyrażona w SD) a stężeniem hemoglobiny.
Według rejestru NAPRTCS (North American Pediatric Renal Transplant Coopera-
tive Study) aż 68% z 1942 dzieci, rozpoczynających przewlekłą dializoterapię w latach 
1992–2001, nie osiągnęło zalecanych wartości hematokrytu (33–36%). Niedokrwistość 
w okresie miesiąca od rozpoczęcia dializ zwiększała ryzyko przedłużonej hospitali-
zacji i śmierci. Należy podkreślić fakt, że najmłodsze dzieci (w wieku 0–1 rok) miały 
najwyższą śmiertelność – 78 zgonów na 1000 pacjentolat [250]. W badaniu prospek-
tywnym u osób dorosłych z PChN normalizacja hematokrytu (wzrost ze średnio 23,6% 
do 39,1%) wiązała się ze znamiennym spadkiem wartości LVMI w okresie 12 miesięcy 
[251]. U osób dorosłych leczonych hemodializami wykazano również istotnie wyższe 
ryzyko zgonu i hospitalizacji u pacjentów z hematokrytem poniżej 30% [252, 253].
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5.3.7. Przewodnienie
W zaawansowanych stadiach przewlekłej choroby nerek retencja wody i sodu istotnie 
wpływa na rozwój nadciśnienia tętniczego i przerostu lewej komory serca w mechani-
zmie przeciążenia objętościowego. Nadmiar wody gromadzony jest głównie w prze-
strzeni zewnątrzkomórkowej.
Wykazana w niniejszej pracy zależność pomiędzy indeksem masy lewej komory 
serca a wskaźnikiem sercowym – który odzwierciedla pojemność minutową serca in-
deksowaną do powierzchni ciała – wskazuje na rolę zwiększonej objętości krwi krą-
żącej w indukowaniu przerostu serca u dzieci z PChN. Pośrednio o roli przewodnienia 
świadczy również istotne obniżenie stężenia albuminy w grupie dzieci z przerostem 
lewej komory serca. Wyniki badania prospektywnego wykazały, iż dzieci z PLK były 
istotnie rzadziej leczone diuretykami, co wskazuje na możliwą rolę przewodnienia 
w rozwoju PLK. W leczeniu hipotensyjnym należy stosować leki działające na różne 
patomechanizmy rozwoju nadciśnienia tętniczego w chorobach nerek – w tym diurety-
ki, zwłaszcza w zaawansowanych stadiach PChN.
Peptydy natriuretyczne uczestniczą w regulacji ciśnienia tętniczego krwi i  ho-
meostazy płynowej ustroju. BNP jest produkowany tylko przez komórki komór serca 
i wśród peptydów natriuretycznych stanowi najważniejszy wskaźnik zmienionej bu-
dowy i funkcji lewej komory serca. BNP jest syntetyzowany jako nieaktywny hormon 
i następnie rozszczepiany na 2 fragmenty: N-końcowy BNP i BNP. Czas półtrwania wy-
nosi około 22 minut, rozkładany jest przez krążące peptydazy [254]. BNP po związaniu 
ze swoistym receptorem powoduje rozszerzenie naczyń, natriurezę oraz hamuje układ 
współczulny i oś renina–angiotensyna–aldosteron. Wysokie stężenia BNP u dorosłych 
osób dializowanych korelują ze wskaźnikiem chorobowości i śmiertelności z przyczyn 
sercowo-naczyniowych [255–257]. W analizie wieloczynnikowej u osób dorosłych 
z PChN logarytm ze stężenia BNP okazał się najsilniejszym niezależnym czynnikiem 
ryzyka niewydolności krążenia. Autorzy zaproponowali stężenie BNP 200 pg/ml jako 
punkt odcięcia dla rozpoznania niewydolności krążenia u pacjentów z GFR < 60 ml/
min/1,73 m2 [258]. W innym badaniu Takami i wsp. wykazali, że pacjenci z przewlekłą 
chorobą nerek i BNP ≥ 150 pg/ml mieli istotnie wyższe ryzyko rozwoju niewydolno-
ści serca. Podwyższone stężenie BNP nie korelowało ze stopniem uszkodzenia nerek 
u chorych leczonych zachowawczo, było natomiast istotnym markerem przeciążenia 
objętościowego lewej komory serca [259].
Stężenie hormonu zależne jest od wieku, płci, BMI i funkcji nerek, co utrudnia oce-
nę wpływu BNP na ryzyko sercowo-naczyniowe u dzieci z PChN. 
W niniejszej pracy u 1/3 badanych dzieci wykryto stężenie BNP powyżej normy 
dla wieku. Szczególnie wysokie wartości stwierdzono u 2 dziewczynek leczonych ner-
kozastępczo w programie przewlekłej dializoterapii. U jednej dziewczynki w dalszej 
obserwacji stwierdzono stopniowy spadek znacznie podwyższonego wyjściowo stę-
żenia BNP z towarzyszącym spadkiem LVMI. Obserwowano również lepszą kontrolę 
ciśnienia tętniczego w kolejnych latach leczenia wyrażoną istotnym spadkiem MAP 
w pomiarach 24-godzinnych. W grupie dzieci z uszkodzeniem narządowym w postaci 
przerostu lewej komory serca znamiennie częściej stwierdzano podwyższone stężenia 
BNP. Mallamaci i wsp. zalecają włączenie oznaczeń BNP, CRP i ADMA do oceny ry-
zyka zgonu i prewencji niewydolności serca u pacjentów dializowanych [260]. 
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Prewencja
American Heart Association w opublikowanych zaleceniach podkreśla znaczenie roz-
poczynania pierwotnej prewencji miażdżycy już w okresie dzieciństwa. Oprócz zaleceń 
dietetycznych z ograniczeniem podaży soli, zwiększeniem konsumpcji warzyw i owo-
ców oraz zmniejszeniem u dzieci powyżej 2. roku życia podaży cholesterolu (< 300 mg/ 
dobę) i nasyconych kwasów tłuszczowych (< 10% kalorii/dobę) zwraca się uwagę na 
popularyzację aktywności fi zycznej i ograniczenie siedzącego trybu życia. Istotne zna-
czenie ma również utrzymanie prawidłowej masy ciała, kontrola ciśnienia tętniczego 
oraz informacja o szkodliwości czynnego i biernego palenia tytoniu [261].

6. WNIOSKI
1. Wśród tradycyjnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego istotny wpływ 
na rozwój przerostu lewej komory serca u dzieci z PChN ma obniżenie suro-
wiczego stężenia cholesterolu HDL oraz podwyższone wartości ciśnienia tętni-
czego krwi w pomiarze 24-godzinnym. Brak korelacji pomiędzy wartościami 
ciśnienia tętniczego w pomiarach klinicznych a przerostem lewej komory serca 
świadczy o mniejszej czułości tych pomiarów w ocenie ryzyka wystąpienia tego 
powikłania.
2. Niezależnymi czynnikami ryzyka rozwoju przerostu lewej komory serca w bada-
nej grupie dzieci okazały się otyłość oraz niskie stężenia cholesterolu HDL.
3. Istotne obniżenie surowiczych stężeń albumin oraz podwyższone stężenia BNP, 
oxLDL i trombomoduliny w grupie dzieci z przerostem lewej komory serca 
wskazują na znaczący wpływ niedożywienia, przewodnienia, stresu oksydacyj-
nego i dysfunkcji śródbłonka na rozwój tego powikłania.
4. Wraz z ubytkiem fi ltracji kłębuszkowej u dzieci z PChN dochodzi do wzrostu 
częstości występowania nadciśnienia tętniczego oraz nasilenia zaburzeń meta-
bolicznych stanowiących czynniki ryzyka rozwoju powikłań sercowo-naczynio-
wych. Najwyraźniej są one widoczne u dzieci dializowanych, co wskazuje na 
szczególne zagrożenie tej grupy pacjentów rozwojem powikłań sercowo-naczy-
niowych.
5. Uszkodzenie narządowe w postaci przerostu lewej komory serca występuje już 
we wczesnych stadiach PChN u dzieci i postępuje wraz z progresją tej choroby.
6. Roczna obserwacja dzieci leczonych z powodu PChN wskazuje na istotny wpływ 
podwyższonych wartości ciśnienia tętniczego krwi na utrzymywanie się przero-
stu lewej komory serca i rozwój tego powikłania de novo.
7. Ze względu na wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe u dzieci z PChN należy 
opracować standardy postępowania diagnostycznego (wykonywanie ABPM 




Wstęp: Choroby sercowo-naczyniowe pozostają najczęstszą przyczyną chorobowo-
ści i śmiertelności wśród pacjentów z przewlekłą chorobą nerek. Dzieci z PChN są 
szczególnie narażone na długotrwałe oddziaływanie różnorodnych czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego, co skutkuje wysoką chorobowością i śmiertelnością w mło-
dym wieku dorosłym. Istotny wpływ na odległe rokowanie pacjentów z PChN mają 
subkliniczne uszkodzenia serca i naczyń stwierdzane już w okresie dzieciństwa. Prze-
rost lewej komory serca jest niezależnym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego 
i najczęściej obserwowanym subklinicznym uszkodzeniem serca stwierdzanym u pa-
cjentów z PChN.
Celem pracy była kompleksowa ocena częstości występowania tradycyjnych i zwią-
zanych z mocznicą czynników ryzyka sercowo-naczyniowego u dzieci z PChN. Ana-
lizie poddano częstość występowania poszczególnych czynników ryzyka w zależności 
od stadium PChN oraz ich wpływ na uszkodzenie narządowe w postaci przerostu lewej 
komory serca. Kolejnym celem była ocena dynamiki zmian masy mięśniowej lewej 
komory serca w obserwacji rocznej i analiza czynników wpływających na regresję lub 
progresję PLK u dzieci z PChN.
Materiał i metody: Grupę badaną stanowiło 75 pacjentów w wieku od 0,6 do 
20,8 roku z PChN w stadium 1–5 będących pod stałą kontrolą Poradni Nefrologicznej 
Uniwersyteckiego Szpitala Dziecięcego w Krakowie. Badania wykonywano w okresie 
od czerwca 2008 roku do lutego 2011 roku w 3 kolejnych turach w odstępach rocz-
nych. W pierwszym roku obserwacji wykonano badania w grupie 54 dzieci, w drugim 
u 51 i w trzecim u 49 pacjentów. Wśród chorób prowadzących do rozwoju PChN u ba-
danych dzieci przeważały wady wrodzone układu moczowego (58,7%), kłębuszkowe 
zapalenia nerek (12%), uszkodzenie po chemioterapii (5%), zespół hemolityczno-mocz-
nicowy (5%) i inne rzadsze. Wykonywano pomiary antropometryczne, bioimpedancji 
elektrycznej, ciśnienia tętniczego krwi gabinetowe i pomiar 24-godzinny, EKG i bada-
nie echokardiografi czne z wyliczeniem indeksu masy lewej komory serca. Oznaczano 
stężenie cholesterolu całkowitego, LDH, HDL i triglicerydów, hemoglobiny, ADMA, 
trombomoduliny, czynnika von Willebranda, wysokoczułego CRP, fi brynogenu, utle-
nionych LDL, grup karbonylowych białek, wapnia, fosforanów, parathormonu, BNP, 
albuminy i korelowano z parametrami funkcji nerek – stężeniem mocznika, kreatyniny, 
cystatyny C i wyliczonym GFR ze wzoru Schwartza i Fillera.
Wyniki: Nadciśnienie tętnicze na podstawie pomiarów gabinetowych rozpoznano 
u 26 pacjentów (40,6%), w pomiarze 24-godzinnym u 11 z 39 dzieci (28%). Na podsta-
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wie ładunku SCTK i/lub RCTK przekraczającego 30% pomiarów nadciśnienie tętnicze 
stwierdzono u 32 dzieci (50%). U 36% pacjentów stwierdzono podwyższone stężenie 
cholesterolu całkowitego, u 40% stężenie TGL > 1,7 mmol/l, u 17% podwyższone stę-
żenie cholesterolu LDL > 3,4 mmol/l, a u 43% > 2,6 mmol/l. Obniżone stężenie chole-
sterolu HDL obserwowano u 29% dzieci. Podwyższone stężenie fi brynogenu (> 3,5 g/l) 
stwierdzono u 24 dzieci (33,8%).
W badaniu własnym PLK stwierdzono u 34 z 71 dzieci (47,9%), w tym przerost 
koncentryczny u 15 dzieci, ekscentryczny u 19 i  u 9 pacjentów przebudowę koncen-
tryczną LK. Częstość występowania przerostu LK narastała z postępem choroby ne-
rek i wynosiła 28% w grupie dzieci z GFR > 60 ml/min/1,73 m2, 37% w stadium 3 
PChN i 58% u dzieci dializowanych. U 10 dzieci w pierwszym roku po przeszczepie-
niu nerki obserwowano wyrównanie zaburzeń biochemicznych przy utrzymującym się 
przeroście LK serca u 70% pacjentów. W grupie dzieci z PLK stwierdzono znamien-
nie wyższe wartości CTK w badaniu 24-godzinnym: skurczowe (118,8 vs 108,8 mm 
Hg; p = 0,0016), rozkurczowe CTK (72,7 vs 65,4 mm Hg; p = 0,0093) i MAP (88,8 vs 
81 mm Hg; p = 0,0040). Znamienne różnice występowały również dla wartości pomia-
rowych w ciągu dnia: SCTK (123,6 vs 112,6 mm Hg), RCTK (76,7 vs 69,1 mm Hg), MAP 
(92,7 vs 84,6 mm Hg) i nocy: SCTK (109,1 vs 99 mm Hg), RCTK (64,5 vs 56,8 mm Hg), 
MAP (81 vs 73,4 mm Hg) oraz ładunku SCTK (48 vs 25%) i ładunku RCTK (39 vs 21%). 
Wykazano znamienną korelację pomiędzy RCTK i MAP (dla wartości pomiarowych 
w ciągu dnia, nocy i 24 godzin) a stężeniem kreatyniny i cystatyny C. W grupie dzieci 
z PLK stwierdzono znamiennie niższe stężenie HDL (1,15 vs 1,49 mmol/l; p = 0,001) 
i istotnie wyższe stężenie oxLDL (93,31 vs 77,63 U/l; p = 0,025) i trombomoduliny 
(12,94 vs 8,91 ng/ml; p = 0,000). Stwierdzono, że istotnymi czynnikami ryzyka PLK 
(w analizie jednoczynnikowej) było: występowanie nadciśnienia, wartość wskaźnika 
BMI, stężenie we krwi cholesterolu HDL, oxLDL, trombomoduliny, BNP, Ca całko-
witego oraz albuminy. W analizie wieloczynnikowej jedynie otyłość (ryzyko zwiększa 
się o około 1,5 raza wraz z każdym SD wartości BMI) i zaburzenia lipidowe (ryzyko 
zwiększa się o 1,25 razy wraz ze zmniejszeniem się o 0,1 mmol/l stężenia cholesterolu 
HDL) były niezależnymi czynnikami ryzyka PLK u dzieci z PChN.
Dla wszystkich pomiarów (n = 144), wykonanych w czasie 3-letniej obserwacji 
u dzieci z PChN w stadium 1–4 i dzieci dializowanych, wykazano istotną zależność 
pomiędzy masą lewej komory serca wyrażoną w SD a stężeniem cystatyny C (r = 0,262; 
p = 0,002), BNP (r = 0,25; p = 0,003), trombomoduliny (r = 0,308; p = 0,000), oxLDL 
(r = 0,233; p = 0,008), albuminy (r = –0,29; p = 0,001), HDL (r = –0,307; p = 0,000) i Hb 
(r = –0,17; p = 0,05).
Dzieci, u których utrzymywał się przerost LK lub wystąpił de novo w badaniu dru-
gim, miały istotnie wyższe wartości ciśnienia tętniczego zarówno w pomiarach gabine-
towych, jak i w pomiarze 24-godzinnym. U pacjentów z PLK stwierdzano zaburzenia 
relaksacji LK oraz zwiększoną grubość kompleksu intima–media tętnic szyjnych.
W trakcie obserwacji stwierdzono 2 zgony – u dziecka z kwasicą metylomalonową, 
żywionego pozajelitowo, u którego w przebiegu posocznicy wystąpiła niewydolność 
krążeniowo-oddechowa, oraz nagły zgon u dziewczynki dializowanej otrzewnowo. 
U tych dzieci występowały wcześniej znacznego stopnia zaburzenia lipidowe i nadciś-




1. Wśród tradycyjnych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego istotny wpływ 
na rozwój przerostu lewej komory serca u dzieci z PChN ma obniżenie suro-
wiczego stężenia cholesterolu HDL oraz podwyższone wartości ciśnienia tętni-
czego krwi w pomiarze 24-godzinnym. Brak korelacji pomiędzy wartościami 
ciśnienia tętniczego w pomiarach klinicznych a przerostem lewej komory serca 
świadczy o mniejszej czułości tych pomiarów w ocenie ryzyka wystąpienia tego 
powikłania.
2. Niezależnymi czynnikami ryzyka rozwoju przerostu lewej komory serca w bada-
nej grupie dzieci okazały się otyłość oraz niskie stężenia cholesterolu HDL.
3. Istotne obniżenie surowiczych stężeń albumin oraz podwyższone stężenia BNP, 
oxLDL i trombomoduliny w grupie dzieci z przerostem lewej komory serca, 
wskazują na znaczący wpływ niedożywienia, przewodnienia, stresu oksydacyj-
nego i dysfunkcji śródbłonka na rozwój tego powikłania.
4. Wraz z ubytkiem fi ltracji kłębuszkowej u dzieci z PChN dochodzi do wzrostu 
częstości występowania nadciśnienia tętniczego oraz nasilenia zaburzeń meta-
bolicznych stanowiących czynniki ryzyka rozwoju powikłań sercowo-naczynio-
wych. Najwyraźniej są one widoczne u dzieci dializowanych, co wskazuje na 
szczególne zagrożenie tej grupy pacjentów rozwojem powikłań sercowo-naczy-
niowych.
5. Uszkodzenie narządowe w postaci przerostu lewej komory serca występuje już 
we wczesnych stadiach PChN u dzieci i postępuje wraz z progresją tej choroby.
6. Roczna obserwacja dzieci leczonych z powodu PChN wskazuje na istotny wpływ 
podwyższonych wartości ciśnienia tętniczego krwi na utrzymywanie się przero-
stu lewej komory serca i rozwój tego powikłania de novo.
7. Ze względu na wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe u dzieci z PChN należy 
opracować standardy postępowania diagnostycznego (wykonywanie ABPM 




Introduction: Cardiovascular diseases remain the most frequent cause of morbidity 
and mortality in patients with chronic kidney disease (CKD). Children with CKD are 
especially prone to long-term infl uences of cardiovascular risk factors, which results 
in high morbidity and mortality in young adults. Subclinical heart and vessels damage 
already present in childhood are decisive for long prognosis for patients with CKD. Left 
ventricular hypertrophy is an independent cardiovascular risk factor and it is the most 
frequently observed subclinical heart damage diagnosed in patients with CKD.
The aim of the study was a complex assessment of the incidence of traditional 
and uraemia-related cardiovascular risk factors in children with CKD. The incidence 
of particular risk factors in relation to the stage of CKD as well as their impact on the 
target organ damage presented as left ventricular hypertrophy (LVH) was analysed. The 
next objective was to assess the dynamics of left ventricular muscle mass changes in the 
course of one year follow-up and the analysis of factors infl uencing the regression or 
progression of LVH in children with CKD.
Material and methods: The studied group consisted of 75 patients aged 0.6–20.8 
with CKD stage 1 to 5 who were under constant medical control in the University Chil-
dren’s Hospital in Krakow. The medical examinations were carried out from June 2008 
to February 2011 in 3 consecutive series within one year interwals. In the fi rst year of 
the observation the study was conducted in a group of 54 children, in the second year 51 
children were examined, and in the third year 49, respectively. Among diseases leading 
to the development of CKD in the examined children the most frequent were congenital 
abnormalities of kidney and urinary tract (58.7%), glomerulonephritis (12%), chemo-
therapy related damage (5%), haemolytic uremic syndrome (5%) and others. Anthro-
pometric measurements, electrical bioimpedance, clinical and 24-hour blood pressure 
measurements, ECG and echocardiography with left ventricular mass index calculation 
were performed. The next step was to determine the levels of total LDL and HDL cho-
lesterol, triglycerides, haemoglobin, ADMA, thrombomodulin, von Willebrand factor, 
high sensitive CRP, fi brinogen, oxidized LDL, carbonyl groups, calcium, phosphates, 
parathormon, BNP and albumin, and which were then correlated with the kidney func-
tion parameters, i.e. urea levels, urea creatinine and cystatin C levels and with the calcu-
lated GFR resulting from Schwartz and Filler formula, respectively. 
Results: Hypertension based on clinical measurements was diagnosed in 26 patients 
(40.6%), whereas in the 24-hour measurements it was diagnosed in 11 out of 39 children 
(28%). Based on SBP and /or DBP load exceeding 30% of measurements, hyperten-
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sion was diagnosed in 32 children (50%). In 36% of patients increased total cholesterol 
level was observed, in 40% of patients triglycerides level exceeded 1.7 mmol/l; among 
patients with increased level of LDL cholesterol 17% showed > 3.4 mmol/l, whereas 
43% of them showed > 2.6 mmol/l. Decreased level of HDL cholesterol was observed in 
29% of the children. Increased level of fi brinogen (> 3.5 g/l) was found in 24 children 
(33.8%).
Echocardiographical examination revealed LVH in 34 out of 71 children (47.9%), in-
cluding concentric hypertrophy in 15 children, eccentric hypertrophy in 19 children and 
left ventricle concentric remodelling in 9 patients. The incidence of LVH increased with 
the progression of kidney disease and equalled 28% in the group of children with GFR 
> 60 ml/min/1.73 m2, 37% in CKD stage 3, and 58% in dialysed children. In 10 children 
in the fi rst year after renal transplantation biochemical disturbances measurements re-
sults improved, but 70% of patients showed LVH. In the group of children with LVH 
signifi cantly higher values of BP were observed in 24-hour measurements: systolic 
(118.8 vs 108.8 mm Hg; p = 0.0016), diastolic BP (72.7 vs 65.4 mm Hg; p = 0.0093) and 
MAP (88.8 vs 81 mm Hg; p = 0.004). Signifi cant differences occurred also in measure-
ment values within day: SBP (123.6 vs 112.6 mm Hg), DBP (76.7 vs 69.1 mm Hg), MAP 
(92.7 vs 84.6 mm Hg) and night: SBP (109.1 vs 99 mm Hg), DBP (64.5 vs 56.8 mm Hg), 
MAP (81 vs 73.4 mm Hg) and SBP load (48 vs 25%) and DBP load (39 vs 21%). A sig-
nifi cant correlation was observed between DBP and MAP (for day, night and 24-hour 
measurement values) and the level of creatinine and cystatin C. 
Signifi cantly lower levels of HDL (1.15 vs 1.49 mmol/l; p = 0,001) and signifi cantly 
higher levels of oxLDL (93.31 vs 77.63 U/l; p = 0.025) and thrombomodulin (12.94 vs 
8.91 ng/ml; p = 0,000) were observed in the group of children with LVH. 
It was found that the signifi cant LVH risk factors (in single-factor analysis) were hy-
pertension, BMI value, HDL cholesterol, oxyLDL, thrombomodulin, BHP, total Ca and 
albumin levels. In multifactorial analysis only obesity (the risk increases by 1.5 times 
for each standard deviation of BMI value) and lipid disturbances (the risk increases by 
1.25 times for each 0.1 mmpol/l decrease in HDL cholesterol level) were independent 
LVH risk factors in children with CKD. 
For all measurements (N = 144) performed within 3 years of observation in chil-
dren with CKD stage 1 to 4 and dialyzed children, a signifi cant correlation between 
left ventricular mass expressed in SD and levels of cystatin C (r = 0.262; p = 0.002), 
BNP (R = 0.25; p = 0.003), thrombomodulin (r = 0.308; p = 0.000), oxLDL (r = 0.233; 
p = 0.008), albumin (r = –0.29; p = 0.001), HDL (r = –0.307; p = 0.000) and Hb (r = –0.17; 
p = 0.05) was proved. 
Children, who during the second observation still showed LVH or developed LVH 
had signifi cantly higher blood pressure values both in clinical and 24-hour measure-
ments. Disturbances of LV relaxation and increased intima-media thickness were ob-
served in patients with LVH.
During the observation two deaths occurred; in a child with methylomalonic aci-
dosis, on parenteral nutrition, who in the course of sepsis developed circulatory and 
respiratory insuffi ciency, and a sudden death in a peritoneally dialyzed girl. In these 
two children signifi cant lipid disturbances and hypertension occurred earlier; the girls 
additionally showed high fi brinogen level and low albumin level. 
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Conclusions
1. Among traditional cardiovascular risk factors decreased serum HDL cholesterol 
level and increased blood pressure values in 24-hour BP measurements have sig-
nifi cant impact on development of left ventricular hypertrophy. The lack of cor-
relation between blood pressure values in clinical measurements and LVH proves 
the lower sensitivity of these measurements in the assessment of development risk 
of this complication.
2. Obesity and low serum LDL cholesterol level proved to be independent risk fac-
tors in the development of LVH in the studied group of children.
3. A signifi cant decrease in serum albumin level and increased BNP, oxLDL and 
thrombomodulin levels, in children with LVH point to a considerable impact of 
malnutrition, overhydration, oxidative stress and endothelial dysfunction on the 
development of this complication.
4. Parallel to glomerular fi ltration reduction in children with CKD an increase of 
the incidence of hypertension and severity of metabolic disorders, which are 
cardiovascular risk factors, have been proven. They are most visible in dialysed 
children, which indicates that this group of patients is particularly prone to the 
development of cardiovascular complications.
5. Target organ damage in the form of LVH occurs already in early stages of CKD 
and proceedes with the progression of kidney dysfunction.
6. A one-year follow-up of children treated because of CKD shows a signifi cant 
impact of increased blood pressure values on the persistence and de novo devel-
opment of LVH.
7. Due to the high cardiovascular risk in children with CKD it is recommended 
to work out standards for diagnostic (ABPM and ECHO as well as biochemical 
markers controls in one-year intervals) and treatment procedures. 
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